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1. Introduction

L’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) par rupture
d’anévrisme est une pathologie importante à plusieurs titres.
Elle concerne une population le plus souvent jeune et en bonne
santé. Son pronostic est incertain, sa mortalité est élevée avec
une part de risque non maîtrisable. Enfin, son traitement est
urgent et met en jeu une filière complexe et multidiscipli-
naire qui doit assurer la prise en charge du patient de façon
rapide et coordonnée. L’enjeu que représente cette patholo-
gie est de donner toutes ses chances au patient.

Les formes graves d’HSA envisagées dans cette confé-
rence d’experts sont définies par un grade III à V dans la clas-
sification de la World Federation of Neurological Surgeons
(WFNS). Elles représentent le tiers des HSA et posent des
problèmes plus complexes encore.

Le but de cette conférence d’experts est de tenter de répon-
dre au mieux aux questions soulevées par ces formes graves.

Pour ce faire, des experts des trois disciplines concernés
par la prise en charge de cette pathologie ont uni leurs forces
pour analyser cette question et tenter de proposer des répon-
ses cohérentes et communes.

Cette conférence initiée par la Société française d’anesthé-
sie et de réanimation (Sfar) a été réalisée en collaboration
avec l’Association de neuroanesthésie réanimation de langue
française (ANARLF), la Société française de neurochirurgie
et la Société française de neuroradiologie.

La prise en compte des formes graves d’HSA nous a obli-
gés à aborder certains éléments concernant l’hémorragie sous-
arachnoïdienne en général lorsque cela paraissait nécessaire,
pour permettre une vision d’ensemble du problème. En effet,
les formes mineures peuvent s’aggraver et l’HSA constitue
une entité globale et évolutive.

2. Groupe d’experts

2.1. Sfar et ANARLF

Dr G. Audibert, (Nancy), Dr J. Berré, (Bruxelles), Pr L.
Beydon, (Angers), Président, Dr G. Boulard, (Bordeaux), Pr
N. Bruder, (Marseille), Pr P. Hans, (Liège), Pr L. Puybasset,
(Paris), Pr P. Ravussin, (Sion) pour le comité des référentiels
de la Sfar, Dr A. Ter Minassian, (Angers).

2.2. Société française de neurochirurgie

Pr H. Dufour (Marseille), Pr J.-P. Lejeune (Lille), Pr F.
Proust (Rouen).

2.3. Société française de neuroradiologie

PrA. Bonafé (Montpellier), Dr J. Gabrillargues (Clermont-
Ferrand), Pr A. de Kersaint-Gilly (Nantes).

3. Groupe de lecture

3.1. Sfar et Anarlf

Dr V. Bonhomme (Liège), Dr M. Bonnard-Gougeon
(Clermont-Ferrand), Pr E. Cantais (Toulon), Pr D. Chassard
(Lyon), Dr A.-M. Debailleul (Lille), Pr J.-J. Eledjam (Mont-
pellier), Dr J.-P. Graftieaux (Reims), Pr J.-M. Malinovsky
(Reims), Pr C. Martin (Marseille), Dr G. Orliaguet (Paris), Pr
J.-F. Payen (Grenoble), Dr J.-L. Raggueneau (Paris), Pr E.
Tassonyi (Genève)

3.2. Société française de neurochirurgie

Pr J.-P. Castel (Bordeaux), Pr T. Civit (Nancy), Pr P. Decq
(Créteil), Pr R. Deruty (Lyon), Pr E. Emery (Caen), Pr J.
Lagarrigue (Toulouse), Dr M. Lonjon (Nice), Pr P. MercierAdresse e-mail : lbeydon.angers@invivo.edu (L. Beydon).
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(Angers), Dr, X. Morandi (Rennes), Pr K. Mourier (Dijon),
Pr F. Parker (Le Kremlin-Bicêtre), Pr F. Segnarbieux (Mont-
pellier), Dr P. Toussaint (Amiens)

3.3. Société française de neuroradiologie

Dr R. Axionnat (Nancy), Dr J. Berge (Bordeaux), Dr
P. Bessou (Grenoble), Dr A. Boulin (Suresnes), Pr J. Chiras
(Paris), Pr C. Cognard (Toulouse), Pr P. Courthéoux (Caen),
Dr O. Levrier (Marseille), Pr F. Ricolfi (Dijon), Dr L. Spelle
(Paris), Pr F. Turjman (Lyon)

4. Méthodes

La méthode suivie est celle qui a été élaborée par le comité
des référentiels de la Sfar. En pratique, le travail a été conduit
comme suit : le projet a été soumis au comité des référentiels
de la Sfar par le président de la conférence d’experts. Ce der-
nier et le comité ont proposé des experts anesthésistes réani-
mateurs. Simultanément, les présidents de la Société fran-
çaise de neurochirurgie et de la Société française de
neuroradiologie ont été sollicités pour que leur société res-
pective participe à ce projet. Elles ont chacune proposé des
experts. Une fois le panel d’experts ainsi constitué, les parti-
cipants ont déterminé lors de leur première réunion, le champ
des questions leur semblant devoir être traité, compte tenu de
leur expérience et de leur connaissance de la littérature, mais
aussi des points qui, à leurs yeux, continuent à poser pro-
blème. Ils ont ensuite travaillé par sous-groupes sur les diffé-
rentes questions du projet. Chaque question a ensuite été retra-
vaillée et finalisée par l’ensemble des experts.

Outre les données bibliographiques détenues par chacun
des experts, une interrogation Medline a été réalisée en octo-
bre 2003. Les mots clés : subarachnoid haemorrhage et cere-
bral aneurysm ont généré 10 100 et 9 804 réponses, respec-
tivement. Les articles en anglais et français couvrant la période
1995–2003 correspondant à ces mots clés ont été extraits,
soit 4 547 références. Cette base a été ensuite réinterrogée
par mots clés par les experts.

Les études ont été classées selon leur niveau de preuve :

À noter que les études de cohortes, avec analyse statisti-
ques en sous-groupes portant sur un nombre important de
patients, ont toutes été classées de niveau 5, par principe.

Ce travail a débuté le 22 octobre 2003 et s’est achevé le
20 novembre 2004.

Niveau 1 : études randomisées avec un faible
risque de faux positifs (a) et de faux négatifs (ß)
(puissance élevée : 5–10 %) (N1).

Niveau 2 : risque a élevé, ou faible puissance
(N2).

Niveau 3 : études non randomisées. Sujets
« contrôles » contemporains (N3).

Niveau 4 : études non randomisées. Sujets
« contrôles » non contemporains (N4).

Niveau 5 : études de cas. Avis d’experts (N5).
NA : non applicable (revue de la littérature,

étude expérimentale...) (NA).
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1. Diagnostic clinique

1.1. Épidémiologie–facteurs de risque

L’âge moyen des patients souffrant d’HSA se situe autour
de 50 ans avec une prédominance féminine (environ 60 % de
femmes) [1,2]. Son incidence varie selon les pays et les popu-
lations étudiées. Dans une étude longitudinale finlandaise por-
tant sur 42 862 sujets suivis pendant 12 ans, 187 HSA étaient
documentées, soit une incidence de 37 pour 100 000 sujets/
année [3]. Elle était de 9 pour 100 000 dans une province
anglaise en 1996 [4] et 8 pour 100 000 en Australie [4]. Plus

généralement on retient une fourchette de 4,5 à 28/100 000,
selon un rapport de l’Anaes en 2000 [5]. Les facteurs de ris-
que clairement identifiés sont l’hypertension artérielle, le taba-
gisme et la prise d’alcool [2–7]. L’association hypertension
artérielle et tabagisme est synergique et augmente le risque
d’HSA d’un facteur 15 [8]. La prise de contraceptifs du type
estroprogestatif est un facteur de risque plus discuté et rela-
tivement faible [9]. La cocaïne peut être un facteur causal et
un facteur aggravant [10].

Il existe également une prédisposition familiale à l’HSA.
Entre 5 et 20 % des patients souffrant de cette pathologie ont
un antécédent familial. Les parents au premier degré de
patients ayant souffert d’HSA ont un risque augmenté d’un
facteur 3 à 5 [11–14]. Enfin, 4 % des parents au premier degré
d’un patient victime d’HSA sont porteurs d’un anévrisme

* Auteur correspondant.
Adresse e-mail : hdufour@ap-hm.fr (H. Dufour).
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[15]. Il existe de réelles formes familiales d’anévrismes qui
sont rares mais qui justifient des explorations dans la famille
[16–18]. Certaines pathologies à transmission génétique sont
fréquemment associées à l’HSA. La plus typique est la poly-
kystose rénale autosomique dominante, que l’anomalie siège
sur le chromosome 4 ou le chromosome 16 [19–21]. Entre
15 et 22 % des patients atteints de polykystose rénale auraient
un ou plusieurs anévrismes cérébraux [22]. Cependant il s’agit
d’une maladie rare ; moins de 1 % des patients souffrant
d’HSA ont une polykystose rénale [21]. D’autres patholo-
gies rares ont été également associées à l’HSA (maladie
d’Ehlers-Danlos, neurofibromatose de type I) [23–25].
L’association maladie de Marfan et pathologie anévrismale a
été mise en doute [26].

1.2. Présentation clinique

Le signe cardinal du diagnostic de l’HSA est la céphalée.
Celle-ci est brutale, intense et inhabituelle. Elle apparaît dans
les minutes qui suivent l’hémorragie. Cependant, seulement
la moitié des patients décrivent la céphalée comme brutale,
les autres la décrivant comme s’installant en plusieurs minu-
tes voire plusieurs heures [27] mais d’une extrême intensité.
Lorsque le caractère brutal de la céphalée est établi, la cause
en est l’HSA chez 25 % des patients au maximum [27,28].
Les signes associés à l’HSA sont peu discriminants pour le
diagnostic. Les vomissements surviennent chez 70 % des
patients ayant une HSA mais également chez 43 % des
patients ayant une céphalée bénigne. Des épisodes antérieurs
de céphalée brutale similaire (« epistaxis méningé ») sont trou-
vés chez 20 % des patients qui ont une HSA et 15 % des
patients ayant une céphalée bénigne [27]. Le syndrome
méningé est un signe important mais qui n’apparaît que plu-
sieurs heures après l’HSA et qui peut donc faire défaut lors
de l’admission aux urgences. Une perte de conscience est fré-
quente [27]. Sa durée (supérieure à 1 heure) est un facteur de
mauvais pronostic [28,29]. Des convulsions accompagnant
la céphalée sont hautement évocatrices d’HSA et sont retrou-
vées chez 6 à 8 % des patients [30–32]. À l’arrivée à l’hôpi-
tal, 20 à 30 % des patients ont des troubles de la vigilance
[33–35].

Lorsqu’une céphalée brutale est le seul signe clinique, la
question de l’exploration radiologique peut se poser. Il a été
montré que cette approche était justifiée sur le plan économi-
que car le coût d’un examen négatif est largement compensé
par la prévention des séquelles que permet un diagnostic pré-
coce [34].

Certains signes neurologiques peuvent orienter vers l’ori-
gine du saignement. Une atteinte complète ou partielle du
troisième nerf crânien signe la rupture d’un anévrisme de la
paroi postérieure de la carotide. L’atteinte des nerfs mixtes
témoigne d’un anévrisme de l’artère vertébrale. En revanche,
l’atteinte de la sixième paire crânienne n’a pas de valeur loca-
lisatrice et résulte de l’hypertension intracrânienne. Néan-
moins, une paralysie oculomotrice peut précéder la rupture
et impose un traitement préventif précoce [36]. De même, un

flou visuel est le plus souvent lié à un syndrome de Terson
(hémorragie du vitré), présent chez 8 % des patients, surtout
lorsqu’il existe un coma [37]. Ce syndrome résulterait plus
de l’hypertension intracrânienne que de l’HSA en tant que
telle [38].

1.3. Grade de sévérité clinique (échelles, définition
de l’HSA grave)

Plusieurs échelles cliniques permettant d’évaluer la gra-
vité de l’état du patient après HSA ont été décrites. Les trois
échelles les plus utilisées sont celles de Hunt et Hess (Ta-
bleau 1) [39], de la World Federation of Neurological Sur-
geons (WFNS) (Tableau 2) [40] et le score de Glasgow (Glas-
gow Coma Scale) [41]. L’élément d’appréciation le plus
reproductible et le mieux relié au pronostic est le score de
Glasgow, présent dans l’échelle WFNS, ce qui conduit cer-
tains auteurs à ne recommander que ce score [42]. Les patients
ayant un score de Glasgow inférieur à 12 (grades 4 et 5 de
l’échelle WFNS) ont un pronostic péjoratif [35,43]. Récem-
ment, la recherche de facteurs pronostiques plus pertinents
que la WFNS a été tentée en exploitant une base de données
de 3567 patients atteints d’HSA [44]. Les huit facteurs indé-
pendants ayant une valeur pronostique étaient : le grade dans
l’échelle WFNS, l’âge, les antécédents d’hypertension arté-
rielle, la pression artérielle à l’admission à l’hôpital, un vaso-
spasme angiographique à l’admission, l’importance de
l’hémorragie évaluée sur le scanner cérébral, la localisation
et la taille de l’anévrisme. Une échelle fondée sur ces huit
facteurs avait une sensibilité et spécificité légèrement meilleu-
res que l’échelle WFNS mais sa complexité conduisait les
auteurs à recommander l’utilisation de cette dernière, voire
le score de Glasgow pour la pratique clinique.

Les échelles d’évaluation neurologique à long terme sont
principalement le Glasgow Outcome Scale (GOS) (Tableau 3)
[45] et le score de Rankin (Tableau 4) [46]. La littérature nous

Tableau 1
Classification de la World Federation of Neurological Surgeons (WFNS)
[39]

Grade Score de Glasgow Déficit moteur GOS grade 1–3 à
6 mois (%)a

I 15 Absent 13
II 13–14 Absent 20
III 13–14 Présent 42
IV 7–12 Présent ou absent 51
V 3–6 Présent ou absent 68

a d’après [44].

Tableau 2
Classification de Hunt et Hess [40]

Grade Description clinique
0 Anévrisme non rompu
1 Asymptomatique ou céphalée minime
2 Céphalée modérée à sévère, raideur de nuque
3 Somnolence, confusion, déficit focal minime
4 Coma léger, déficit focal, troubles végétatifs
5 Coma profond, moribond
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indique que l’évolution des HSA est proportionnelle au grade
de la WFNS.

La notion « d’HSA grave » que recouvre cette conférence
d’experts fait référence aux patients en grade III à V de
l’échelle de la WFNS. Le grade III a été inclus dans les for-
mes graves dans la mesure où les experts ont retenu la pré-
sence d’un déficit focal, comme un facteur de gravité.

Ces formes graves d’HSA représentent 34 % des HSA
recensées dans les études Tirilazad entre 1991 et 1997 [34].
Ce chiffre est assez proche d’une série qui recensait au début
des années 1980, de l’ordre de 25 % d’HSA graves, définie
sous le terme de patients « in poor condition », sur une série
prospective de plus de 3000 patients [1]. Il faut garder à l’esprit
que ces grandes séries prospectives ne prennent pas en compte
les patients décédés avant leur arrivée à l’hôpital.

2. De la ponction lombaire à l’imagerie

2.1. Place de la ponction lombaire

La ponction lombaire (PL) n’a aucune indication lorsque
l’HSA est visualisée sur le scanner cérébral. La PL n’est pas
une urgence car il est préférable d’attendre un délai de 6 à
12 heures après l’hémorragie pour la réaliser. La raison en est
qu’il faut un temps suffisant pour obtenir la lyse des globules
rouges et la formation de bilirubine et d’oxyhémoglobine,
permettant de montrer le caractère xanthochromique du
liquide cérébrospinal (LCS) surnageant après centrifugation
[47]. L’épreuve classique des trois tubes est inutile [48]. En
effet, la xanthochromie du LCS peut aussi être retrouvée lors-
que le taux de globules rouges est supérieur à 10 000/mm3

lors d’une ponction traumatique, dans l’heure qui suit la ponc-
tion [49]. Il est donc important de traiter rapidement le LCS
de ces patients par centrifugation pendant sept minutes à
10 000 tours/minute. La méthode de référence pour évaluer
la présence de pigments dérivés de l’hémoglobine est la spec-

trophotométrie. Cependant, une étude réalisée en 2002 aux
États-Unis a montré que 0,3 % seulement des laboratoires
l’utilisaient [50].

L’intérêt de la PL réalisée 12 heures après la céphalée a
été évalué chez 175 patients suspects d’HSA dont 58 avaient
un scanner normal. Trois de ces 58 patients (5 %) avaient un
LCS évocateur d’HSA et ces trois patients avaient un ané-
vrisme intracrânien [51]. Dans une autre étude chez 196 pa-
tients dont 189 avaient un scanner normal, la PL révélait une
HSA chez trois patients, dont une seule était due à une rup-
ture d’anévrisme. Dans les autres cas où le scanner était dou-
teux, le résultat de la PL n’influençait pas la conduite dia-
gnostique et tous les patients bénéficiaient d’une angiographie.
On peut donc conclure à l’importance de la PL pour éliminer
le diagnostic d’HSA lorsque la symptomatologie est très évo-
catrice et le scanner normal, malgré le faible pourcentage de
PL positives [47,51,52].

Les examens visant à rechercher de façon préventive la
présence d’un anévrisme qui n’a pas saigné (type angioscan-
ner) est une pratique discutée et sort du cadre envisagé ici. En
effet, compte tenu de la prévalence des anévrismes dans la
population générale (0,4 à 6 % selon la méthode diagnosti-
que) et de la controverse sur l’intérêt du traitement des ané-
vrismes asymptomatiques, le risque de traiter un anévrisme
qui n’a pas saigné est réel [53].

2.2. Place du scanner cérébral

Le scanner cérébral sans injection est l’examen de pre-
mière intention lorsqu’il existe une suspicion d’HSA. Le scan-
ner doit être soigneusement examiné car une petite quantité
de sang dans les espaces sous-arachnoïdiens peut facilement
passer inaperçue. Même lorsque l’examen est réalisé dans les
12 heures qui suivent l’hémorragie, le scanner est fausse-
ment négatif dans environ 2 % des cas [51]. Un faux positif
est possible en cas d’œdème cérébral diffus car la congestion
veineuse dans les espaces sous-arachnoïdiens peut simuler
l’HSA [54]. Le scanner permet également d’évaluer l’impor-
tance de l’HSA, qui est un facteur de risque de vasospasme et
d’infarctus cérébral. La classification la plus utilisée est
l’échelle de Fisher (Tableau 5) [55]. Le problème de cette
échelle est qu’elle ne permet pas de différencier les patients
ayant une hémorragie ventriculaire ou intraparenchymateuse
isolée, de ceux ayant une hémorragie associée des citernes.
Une modification de l’échelle de Fisher a été proposée dans
le but d’améliorer la prédiction du risque d’ischémie céré-
brale secondaire [56]. Cette échelle a été validée rétrospecti-
vement sur un groupe de 276 patients (Tableau 6).

Tableau 3
Glasgow Outcome Scale [45] (Le sens de la gradation est celui décrit dans
l’article original. Il est parfois inversé dans les publications)

Grade Description
1 Décès
2 État végétatif
3 Handicap sévère
4 Handicap léger
5 Bonne récupération

Tableau 4
Score de Rankin [46]

Grade Description
1 Aucun déficit neurologique
2 Déficit neurologique mineur
3 Déficit neurologique modéré
4 Déficit neurologique modéré mais nécessitant une assistance

pour les gestes de la vie quotidienne
5 Déficit neurologique sévère
6 Décès

Tableau 5
Grades de Fisher de l’HSA [55]

Grade de Fisher Aspect scanner
1 Absence de sang
2 Dépôts de moins de 1 mm d’épaisseur
3 Dépôts de plus de 1 mm d’épaisseur
4 Hématome parenchymateux ou hémorragie ventricu-

laire
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L’intérêt de pratiquer un angioscanner pour rechercher la
cause de l’HSA en dehors d’un centre neurochirurgical est
discutable. Cet examen n’a qu’un intérêt préthérapeutique et
n’est donc pas utile pour la décision du transfert du patient.
De plus, il nécessite une technique rigoureuse pour être inter-
prétable, ce qui implique la présence d’un neuroradiologue
expérimenté.

L’IRM présente des performances intéressantes [57], mais
la surveillance du patient atteint d’HSA grave est probléma-
tique justifiant que le scanner demeure l’examen de réfé-
rence en urgence.

3. Télétransmission d’image

La transmission d’images ne doit pas retarder le transfert
des patients souffrant d’HSA. La transmission d’images vers
un centre expert n’est utile que pour les formes douteuses
d’HSA. Cette technique a fait l’objet d’une mise au point de
l’Anaes (www.anaes.fr « État des lieux de la télé-imagerie
médicale en France et perspectives de développement » 2003).

4. Transfert du patient et mise en condition :
critères de transfert

Le diagnostic d’HSA impose le transfert dans un centre
neurochirurgical. Il semble que les centres qui traitent un nom-
bre important de ces patients soient à préférer car une dimi-
nution de la mortalité a été associée à un gros volume de
patients traités [58]. Comme pour tout transfert, celui-ci doit
s’opérer dans les meilleures conditions respiratoire, hémody-
namique et neurologique possibles, et suivre les « recomman-
dations concernant les modalités de la prise en charge médi-
calisée préhospitalière des patients en état grave » [59].

Le niveau optimal de la pression artérielle pose un pro-
blème particulier chez ces patients. L’hypertension artérielle
aiguë est un facteur de risque de resaignement, mais l’hypo-
perfusion cérébrale est également un risque après HSA. Chez
les patients conscients (grades 1 à 3 de la WFNS), on consi-
dère comme peu probable l’existence d’une hypertension
intracrânienne sévère. Le risque est alors surtout lié au resai-
gnement anévrismal, ce qui justifie un traitement de l’hyper-

tension artérielle et le maintien de la pression artérielle dans
les limites de la normale. Chez les patients ayant des troubles
de la conscience (grades 4 et 5 de la WFNS), une hyperten-
sion intracrânienne est probable. Une hypertension artérielle
modérée est donc à respecter. Il n’est pas possible de donner
des chiffres précis mais il est probable qu’en l’absence de
signes d’engagement, une pression artérielle systolique
au-dessus de 180–200 mmHg justifie un traitement (avis
d’experts).

Nous avons vu plus haut qu’un délai de 6 à 12 heures était
nécessaire pour obtenir des signes positifs sur la ponction lom-
baire. En pratique, les patients bénéficient fréquemment d’une
exploration angiographique même lorsque les résultats de la
ponction lombaire sont douteux. Même dans le cas d’une PL
négative ou douteuse, un transfert dans un centre neurochi-
rurgical peut donc se justifier après en avoir informé le patient.

Compte tenu du risque de resaignement dans les premiè-
res heures, un transport médicalisé des patients n’ayant aucun
trouble de la conscience (grade 1) pourrait se justifier chez
des patients qui ont une histoire clinique très évocatrice
d’HSA mais un scanner normal.
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1. Introduction

Les premières heures de la prise en charge d’une HSA sont
dominées par la nécessité d’identifier la lésion anévrismale
responsable du saignement en vue de l’exclure et d’éviter ainsi
la récidive hémorragique. Elles doivent permettre de traiter
l’HTIC qui est d’autant plus fréquente dans ce contexte que
le tableau clinique est plus grave. Enfin, cette période permet
par ailleurs la mise en œuvre de la réanimation symptomati-
que en cas de troubles de la vigilance et de dysautonomie.

Le caractère hautement spécialisé de cette prise en charge
requiert compétences et plateau technique spécifiques, réu-
nis dans des centres de référence dont le nombre est relative-
ment restreint.

2. La filière en amont du centre de référence

La prise en charge préhospitalière du patient présentant
une HSA se fait le plus souvent sur le mode de l’urgence,
pouvant impliquer médecin généraliste, centre 15, Samu–
Smur, Sau des hôpitaux généraux.

Dans ces conditions, la filière de prise en charge condui-
sant à l’hospitalisation dans le centre de référence dans les
plus brefs délais doit être préalablement identifiée. Pour ce
faire, l’information des différents acteurs potentiels de la
filière d’amont doit être assurée.

L’accord du centre de référence doit être obtenu avant
transfert, par un échange téléphonique de senior à senior qui
n’exclut en aucun cas la transmission d’un dossier circons-
tancié.

* Auteur correspondant.
Adresse e-mail : gery.boulard@chu-bordeaux.fr (G. Boulard).
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3. Le centre de référence

Le patient présentant une HSA doit être orienté le plus
précocement possible vers un établissement capable d’assu-
rer sa prise en charge multidisciplinaire associant neuroradio-
logue, neurochirurgien et neuroanesthésiste–réanimateur.

Ce centre doit traiter un nombre suffisant de patients souf-
frant d’HSA pour entretenir une filière interne efficace et
entraînée à faire face aux nombreux cas de figure tant clini-
ques que radiologiques et chirurgicaux [1,2]. Un tel effet béné-
fique du nombre de patients traités sur la mortalité a égale-
ment été retrouvé pour la chirurgie tumorale cérébrale [3].
La filière d’amont peut bénéficier de l’aide au diagnostic
radiologique de l’HSA par transmission des images tomoden-
sitométriques vers le centre spécialisé.

Ce centre de référence doit pouvoir réaliser un bilan neu-
roradiologique (scanner, IRM, angiographie), et mettre en
œuvre un traitement par radiologie interventionnelle ou une
intervention neurochirurgicale adaptée (DVE, clip, évacua-
tion d’un hématome...) dans des délais brefs, en s’efforçant
d’optimiser les contraintes techniques.

4. La filière au sein du centre de référence

Au sein du centre de référence doit être identifiée une filière
unique de prise en charge du patient quel que soit le degré de
gravité clinique de l’HSA. Cette filière doit tout particulière-
ment être capable de faire face en permanence à une aggra-
vation rapide de l’état neurologique, tant en termes de réani-
mation, que de neuroradiologie et de neurochirurgie.

Les différents médecins impliqués doivent converger vers
le patient. Pour ce faire, cette filière doit prendre en compte
les particularités propres à chaque établissement en privilé-
giant si possible un regroupement géographique des entités
prenant en charge le patient.

On peut proposer, à titre d’exemple, le modèle fonctionnel
décrit ci-après qui s’efforcera toujours d’optimiser la straté-
gie au mieux des contraintes locales, dans l’intérêt du patient :

4.1. Prise en charge initiale du patient [4–6]

Quel que soit son état de gravité, le patient admis pour
HSA est pris en charge par l’unité de réanimation du Sau qui
dispose en outre d’un scanner et d’un bloc opératoire proche
et disponible, permettant ainsi, sans trop déplacer le patient,
de réaliser l’évaluation clinique (WFNS, dysautonomie, anté-
cédents...) et tomodensitométrique, la mise en condition (voie
veineuse centrale, cathéter artériel, réanimation respiratoire

symptomatique...), voire un drainage ventriculaire externe en
urgence.

En cas de dysautonomie majeure (myocardiopathie adré-
nergique par exemple), on temporisera jusqu’à stabilisation.
En l’absence de dysautonomie majeure ou après stabilisa-
tion, on poursuit la procédure de prise en charge spécifique.

4.2. Transfert en neuroradiologie

Il est effectué afin de réaliser une angiographie à la recher-
che d’un anévrisme et de réaliser le cas échéant, l’exclusion
de l’anévrisme par voie endovasculaire dans le même temps
que l’angiographie diagnostique. Dans le cas contraire, le
patient sera pris en charge par l’équipe neurochirurgicale pour
intervention (clip et/ou drainage ventriculaire) ou traitement
endovasculaire ultérieur.

4.3. Transfert vers l’unité de neuroréanimation

Le patient sera transféré dans une telle unité, pour sur-
veillance et gestion spécifique post-embolisation ou postopé-
ratoire et poursuite de la réanimation.

Pour impérative qu’elle soit, l’exclusion de l’anévrisme
par radiologie interventionnelle ou par chirurgie est exclusi-
vement préventive de la récidive hémorragique et en aucun
cas curative de la « maladie hémorragie méningée ». Son évo-
lution naturelle, marquée notamment par le risque de vasos-
pasme et d’hydrocéphalie, est de l’ordre de deux semaines
dans les bas grades sans complication, mais peut atteindre
six semaines ou plus dans les grades les plus élevés, dont le
tableau clinique est dominé par le coma.
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1. Introduction

L’hypertension intracrânienne (HTIC) est un phénomène
constant à un moment de l’évolution de l’HSA grave. Ses
causes sont diverses et différentes selon la période posthé-
morragique considérée. Rappelons que la pression intracrâ-
nienne (PIC) et la pression artérielle moyenne (PAM) sont
les deux facteurs qui déterminent la pression de perfusion
cérébrale (PPC) :

PPC = PAM − PIC

2. Hypertension intracrânienne liée à la rupture
d’anévrisme

La rupture ou fissuration est responsable de l’irruption sou-
daine de sang artériel dans les espaces sous-arachnoïdiens,
parfois dans le parenchyme cérébral et les ventricules. Cette
extravasation est responsable dans tous les cas d’une augmen-
tation de la PIC. Ce phénomène a été décrit expérimentale-
ment [1–4] et observé cliniquement chaque fois qu’une réci-
dive hémorragique survenait chez des patients dont la PIC
était monitorée [5–10]. Le chiffre de PIC est tel qu’il annule
la PPC pendant une durée variable. C’est le mécanisme prin-
cipal qui rend compte de la perte de conscience initiale et
probablement pour tout ou partie, de l’évolution ultérieure de
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la maladie, du pronostic vital et des séquelles. Des séries cli-
niques montrent une corrélation positive entre la PIC et le
grade clinique de Hunt et Hess [11–13]. On sait en effet que
la PIC, du fait de la faible capacité de compensation volumi-
que de la cavité ostéoméningée rigide, peut atteindre des
valeurs comprises entre la pression artérielle diastolique et
systolique, qui annulent la PPC et font chuter le débit san-
guin cérébral [3,14]. L’index pression–volume traduit cette
capacité de compensation et indique le volume qu’il faudrait
ajouter au contenu intracrânien pour multiplier la PIC par un
facteur 10 (rappelons que la valeur normale de la PIC est de
10 mmHg). Ainsi, une extravasation de 26 ± 4 ml dans les
espaces sous-arachnoïdiens élève la PIC à 100 mmHg [15].
Dans ce contexte, l’enregistrement du signal doppler trans-
crânien de l’artère cérébrale moyenne montre un profil vélo-
cimétrique caractéristique de bas débit sanguin ou d’arrêt cir-
culatoire cérébral [5]. Ces poussées d’HTIC expliquent la
dégradation neurologique [9]. La durée de la perte de cons-
cience initiale est fortement prédictive d’ischémie secon-
daire. Dans une série de 125 hémorragies méningées, les
patients ayant présenté une perte de connaissance initiale
supérieure à une heure avaient une probabilité d’ischémie
cérébrale secondaire six fois plus élevée que ceux dont la
perte de connaissance était inférieure à une heure (IC 95 % :
3–12) [16].

Un œdème cérébral peut s’installer dans les heures qui sui-
vent la poussée d’HTIC [8,9]. Dans une série consécutive de
374 patients, l’analyse en régression logistique montre que
parmi les six variables associées à la présence d’un œdème
cérébral sur le scanner initial en analyse univariée, seuls la
perte de conscience au moment de la rupture et un score de
Hunt et Hess élevé sont des prédicteurs indépendants
d’œdème sur le scanner cérébral [17]. Il est couramment admis
que l’augmentation initiale de la PIC et la diminution de la
PPC et donc de la pression transmurale de l’anévrisme favo-
risent la formation d’un thrombus et l’arrêt du saignement
[6,8]. L’arrêt de l’hémorragie se produit lorsque le comble-
ment et la compartementalisation des espaces sous-
arachnoïdiens permet la formation d’un caillot stable [1].

Enfin, une réaction de Cushing, conséquence de l’HTIC,
est observée, dans la quasi-totalité des observations cliniques
de récidive hémorragique où la PAM a été mesurée [5,6,11].
Cette hypertension artérielle contribue certainement au main-
tien d’un niveau minimal de PPC lors du saignement et à sa
restauration relative lors de la formation du thrombus. Mais
elle contribue aussi au risque de défaillance cardiaque par
myocardiopathie adrénergique. Dans ces conditions, le trai-
tement de l’HTA relève d’un nécessaire compromis et ne
pourra être optimisé qu’après le contrôle de l’HTIC.

3. Hypertension intracrânienne secondaire

L’HTIC aiguë qui suit la rupture anévrismale met en jeu
l’hydrodynamique du LCS et ses mécanismes compensa-

teurs. Expérimentalement, l’HTIC générée par l’injection
intracisternale de sérum salé est suivie d’une décroissance
exponentielle rapide de la PIC jusqu’à normalisation. En
revanche, l’injection intracisternale de sang s’accompagne
d’une augmentation plus importante et prolongée de la PIC.
Cet effet marqué du sang par rapport au sérum salé est dû à
l’augmentation de la résistance à l’écoulement du LCS (Ro)
qui augmente de façon exponentielle selon le volume de sang
injecté [1,18]. En clinique, il a été montré dans une série de
17 HSA que Ro était augmenté de façon constante (de 4 à
30 fois sa valeur normale [19], tandis que l’index PVI (reflet
de la compliance cérébrale globale) est diminué [20]. La sévé-
rité des perturbations de la circulation du LCS est corrélée au
grade clinique de Hunt et Hess [21].

La diminution de la compliance intracrânienne et l’aug-
mentation de Ro sont maximales vers le sixième jour [22] et
s’observent dans la quasi-totalité des cas. En effet, des auteurs
n’ont retrouvé que deux patients avec une circulation nor-
male du LCS dans une série de 42 patients souffrant d’HSA
et dont l’hydraulique du LCS était étudiée par cisternogra-
phie radio-isotopique [21].

En résumé, au décours de l’HSA grave, l’association d’une
extravasation sanguine importante et d’un œdème cérébral
secondaire au bas débit justifie un monitorage de la PIC et le
contrôle de l’HTIC.

4. Hydrocéphalie aiguë, retardée et chronique

Les anomalies de l’hydraulique du LCS, et notamment
l’augmentation de la résistance à l’écoulement, expliquent
l’hydrocéphalie (Hc) qui se définit par une dilatation du sys-
tème ventriculaire [23]. Cette Hc peut être aiguë, précoce
(dans les 3 à 72 heures suivant la rupture) ou retardée (entre
le troisième jour et la troisième semaine). L’Hc chronique
survient plus tardivement, au-delà du premier mois. L’Hc
aiguë précoce est surtout liée au blocage de la circulation du
LCS par les caillots et la fibrine plasmatique qui comblent les
citernes et les espaces sous-arachnoïdiens. L’Hc chronique
est plutôt la conséquence de l’activation de phénomènes
inflammatoires par les éléments figurés du sang, cloisonnant
les espaces sous-arachnoïdiens.

4.1. Hydrocéphalie aiguë

L’Hc aiguë induit une HTIC qui justifie un drainage ven-
triculaire externe en urgence car la mortalité globale des
patients en Hc est significativement plus importante que celle
des patients sans hydrocéphalie. Ceci tient principalement au
fait que l’incidence des complications ischémiques est plus
importante en cas d’Hc [24].

L’incidence de l’Hc précoce (à l’admission), tous grades
confondus, est de 16 à 35 % selon les séries [25–27]. Les
facteurs prédictifs de l’Hc sont : l’âge, l’hémorragie intraven-
triculaire, l’importance de l’HSA, la localisation de l’ané-
vrisme sur la circulation postérieure et l’utilisation d’inhibi-
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teurs de la fibrinolyse afin de réduire l’incidence des récidives
hémorragiques [25,27–29]. L’Hc est plus fréquente chez les
patients en grade IV (40 % à 51 %) [30,31]. Une incidence
plus faible (26 %) chez les patients en grade V a été rappor-
tée. Cela est probablement du au fait que nombre de ces
patients décèdent avant l’apparition d’une ventriculoméga-
lie.

Les signes cliniques d’Hc n’ont aucune spécificité. En effet,
les troubles de la conscience sont retrouvés chez 93 % des
patients en Hc mais également chez 55 % des patients ne
présentant pas de dilatation ventriculaire [26]. Les signes
radiologiques de dilatation ventriculaire sont discrets, parti-
culièrement dans les une à trois heures suivant l’obstruction
[32]. Il faut en effet du temps pour que le déséquilibre entre
production et résorption du LCS puisse entraîner une ventri-
culomégalie.

Les signes scanographiques pouvant faire évoquer une Hc
sont l’apparition d’une dilatation des cornes temporales ou
l’augmentation du l’index bicaudé (Fig. 1). L’index bicaudé
défini par le ratio de la largeur des cornes frontales au niveau
des noyaux caudés, au diamètre du cerveau sur la même
coupe, peut être utile pour suivre l’évolution du volume ven-
triculaire. On retient comme seuil pathologique, un index
bicaudé ventriculaire supérieur à la limite des 95 percentiles
pour l’âge, ce qui nécessite le recours à des abaques [23,33].
L’effacement des sillons classiquement retrouvé dans l’hy-
drocéphalie est peu spécifique dans le cadre d’une hémorra-
gie méningée diffuse.

En cas de doute, le doppler transcrânien (DTC) peut per-
mettre d’objectiver des signes d’HTIC. En effet, lorsque la
PIC augmente progressivement vers des valeurs proches de
la pression artérielle diastolique, la modulation d’amplitude

du signal Doppler augmente, ce qui se traduit par une aug-
mentation de l’index de pulsatilité (IP) [5].

IP = Vsyst − Vdiast / V moy

La normale de cet index étant de 0,99 ± 0,04 [34]. Des valeurs
supérieures à 1,07 sont donc pathologiques et peuvent tra-
duire l’existence d’une HTIC. Cependant, l’IP est influencé
par d’autres facteurs que l’augmentation de la PIC. L’hypo-
tension artérielle, l’élévation des résistances vasculaires céré-
brales par hypocapnie, la bradycardie l’augmentent. Ce sont
autant de facteurs confondants. Mais chez un patient normo-
tendu, normocapnique et non excessivement bradycarde, une
augmentation de l’IP traduit une HTIC. Dans ces conditions,
le DTC apporte un argument supplémentaire au diagnostic
d’HTIC et à l’indication de dérivation ventriculaire externe
en urgence.

Les éléments diagnostiques de l’Hc étant posés, l’impact
clinique péjoratif de l’hydrocéphalie dans les HSA graves
(WFNS IV et V) doit être souligné. Par exemple, des auteurs
retrouvent une incidence de l’hydrocéphalie de 44 % dans
une série de 62 patients avec une mortalité de 41 % chez ces
patients contre 6 % en cas d’HSA isolée [35]. D’autres ont
analysé les causes de décès potentiellement évitables de
61 patients en grade IV et V : une Hc manifeste non traitée
était retrouvée chez 25 % de ces patients [36]. Inversement,
on observe une évolution favorable chez 75 % des patients
traités par dérivation ventriculaire externe (DVE) [28,35,37].
Des résultats semblables sont retrouvés avec 64 % de bons
résultats chez les patients en grade IV éligibles pour la chi-
rurgie après contrôle de la PIC et amélioration clinique [38].

Ainsi, la DVE améliore le grade clinique des patients en
Hc et permet de les rendre éligibles à la chirurgie [39]. Cette

Ce ratio doit être interprété en fonction de l’âge (interpoler) :

Âge Index bicaudé normal
≤ 30 < 0,16
50 < 0,18
60 < 0,19
80 < 0,21
100 < 0,25

Fig. 1. Mesure de l’index bicaudé [33] : c’est le rapport A/B (A : largeur des cornes frontales au niveau des noyaux caudés ; B : diamètre cérébral au même
niveau).
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amélioration neurologique est plus fréquente chez les patients
grade IV que grade V [40] et la dérivation n’est utile que si
elle est appliquée précocement [30].

Cela conduit à dériver le LCS de toute hydrocéphalie
accompagnant une HSA. Dans les formes graves, en absence
d’hydrocéphalie, il est essentiel de monitorer la PIC compte
tenu de la fréquence de l’HTIC dans ce contexte. En effet,
88 % des HSA graves sans ventriculomégalie ou présentant
une discrète dilatation ont une PIC > 23 mmHg et 17 % une
PIC > 30 mmHg [13]. L’importance toute particulière du fac-
teur liquidien dans cette HTIC doit faire préférer le monito-
rage de la PIC par voie intraventriculaire ce qui permettra le
drainage du LCR.

Le recours à un traitement agressif de l’HTIC est fondé.
Des auteurs ont proposé un algorithme décisionnel chez les
patients en grade IV et V de Hunt et Hess [40]. Cet algo-
rithme est fondé sur l’évolution clinique après contrôle de la
PIC en dessous de 20 mmHg, par la DVE systématique. Le
traitement médical de l’HTIC était ici semblable à celui de
l’HTIC post-traumatique et comprenait : le drainage du LCS,
le monitorage continu de la PIC et de la PPC mais également
l’osmothérapie, l’augmentation de la PAM par les amines
pressives, une sédation lourde, voire l’utilisation de barbitu-
riques. Ces auteurs rapportent 31 % de devenir favorable dans
l’ensemble de la série de 118 patients et 47 % chez les patients
dont l’anévrisme a été traité [41]. De façon plus anecdotique,
une étude a analysé le devenir de 26 patients ayant fait un
arrêt respiratoire sur le terrain et traités selon un algorithme
semblable. Tous les patients se présentaient en grade V. Le
devenir à un an était favorable chez 35 % des 14 patients
éligibles pour le traitement de l’anévrisme [42].

Une étude tend à montrer que les patients traités de façon
active par DVE, optimisation hémodynamique, évacuation des
hématomes intracrâniens et occlusion précoce de l’ané-
vrisme ont un meilleur devenir : 23 vs 75 % de mortalité chez
les patients non opérés [43]. D’autres auteurs ont confirmé
ces résultats [44]. Enfin, un travail par analyse multivariée a
montré, chez 159 patients avec HSA grave, qu’une prédic-
tion du devenir des HSA graves prise sur les seules données
cliniques et paracliniques à l’admission aboutirait à arrêter le
traitement de 30 % des patients qui auront un devenir favo-
rable [45]. Bien que cette attitude reste encore controversée,
la conclusion logique de ces auteurs est qu’il est nécessaire
de traiter de façon précoce les hémorragies méningées graves
quel que soit le résultat clinique découlant de la pose de DVE
et les données préopératoires du monitorage de la PIC [45].
Enfin, une méta-analyse a montré que la proportion de décès
était significativement augmentée après traitement conserva-
teur sans DVE [46].

4.2. Hydrocéphalie retardée

L’Hc aiguë précoce est un facteur de risque de l’Hc retar-
dée. Cependant, seulement une fraction des patients se pré-
sentant en Hc aiguë va développer cette complication L’inci-
dence de l’Hc retardée est de 10 à 26 % [27,47,48]. Une partie

de la dispersion de ces chiffres tient à la définition donnée :
ventriculomégalie ou Hc nécessitant une opération de déri-
vation définitive. Les HSA grade III à V rendent compte des
2/3 des Hc requérant un shunt définitif [27]. Les principaux
facteurs prédictifs d’Hc tardive sont : le grade clinique élevé,
une Hc aiguë à l’admission, une HSA de grande abondance
(Fisher III), l’inondation ventriculaire, le sexe féminin, et un
épisode de méningite.

4.3. Hydrocéphalie chronique

L’apparition d’une Hc chronique au décours de l’HSA est
essentiellement liée à la fibrose des espaces sous-
arachnoïdiens et à une prolifération inflammatoire des cellu-
les des villosités arachnoïdiennes [49].

Deux types d’hydrocéphalie caractérisée par le régime de
pression intracrânienne peuvent se rencontrer : hydrocépha-
lie à pression élevée et hydrocéphalie à pression normale.

4.3.1. Hydrocéphalie à pression élevée
Comme pour l’Hc aiguë, la probabilité de développer une

Hc chronique est maximale sur les ruptures d’anévrisme de
la circulation postérieure et minimale pour la cérébrale
moyenne (de 0 à 4 %) [27,29,37].

L’influence de la technique d’exclusion de l’anévrisme sur
l’Hc chronique a donné lieu à plusieurs études et controver-
ses. La chirurgie précoce par rapport à la chirurgie tardive ne
semble pas influencer l’incidence de l’Hc [27,50]. Il n’est
pas non plus retrouvé de différence entre traitement précoce
endovasculaire ou chirurgical dans l’incidence de l’indica-
tion de shunt définitif pour Hc chronique [51,52]. Ces résul-
tats sont à prendre avec prudence du fait de possibles biais
d’appariement.

L’Hc aiguë n’est pas nécessairement associée à une Hc
chronique ultérieure, de même que le niveau de la PIC et de
Ro à la phase aiguë ne l’est pas non plus [19]. Certaines par-
ticularités hémodynamiques et hydrodynamiques permettent
de prédire la survenue d’une Hc tardive. Le DSC est signifi-
cativement plus faible chez les patients n’ayant pas de dila-
tation ventriculaire à la phase aiguë mais qui présentent ulté-
rieurement une hydrocéphalie chronique. L’Hc chronique à
pression élevée est associée à une diminution du DSC et des
irrégularités de la PIC sous formes d’ondes de type A et B de
Lundberg ainsi qu’une augmentation de Ro. Il ne semble pas
exister de corrélation entre le volume de LCS soustrait à la
phase aiguë et la survenue d’une Hc chronique [50,53].

Le sevrage de la DVE a fait l’objet d’une étude récente :
un sevrage « rapide » ou « lent » n’influe pas la survenue
d’une hydrocéphalie et la nécessité ultérieure de dérivation
définitive [54].

4.3.2. Hydrocéphalie à pression normale ou basse
L’Hc symptomatique n’est pas nécessairement liée à une

HTIC. L’Hc à pression normale ou basse se voit générale-
ment plusieurs mois après l’épisode initial. En dehors de
l’étiologie idiopathique, l’HSA en est la cause la plus fré-
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quente. Au plan clinique, les troubles de la conscience et les
troubles psychiatriques organiques dominent [54,55].Au plan
hémodynamique et hydrodynamique, il existe un continuum
entre les différents types d’hydrocéphalie. Plus l’hydrocépha-
lie est tardive, plus la PIC tend à se normaliser avec une récur-
rence moins fréquente des ondes B, et plus le DSC tend à
diminuer [56,57]. À l’extrême, chez les patients présentant
une Hc à basse pression, le DSC est diminué à des valeurs
proches du seuil ischémique [58]. Ce continuum entre
hydrocéphalie à pression haute et basse semble résulter de
modifications des propriétés viscoélastiques du tissu céré-
bral expliquant le comportement non linéaire de la relation
pression-volume ventriculaire.
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1. Drainage ventriculaire externe

La dérivation ventriculaire externe (DVE) par un cathéter
ventriculaire est la méthode communément utilisée et dont
l’indication est large chez tout patient présentant une HSA
grave, lorsque la taille du système ventriculaire le permet
[1–3]. Implantée dans la corne frontale, le risque essentiel de
la DVE est l’infection [4]. L’incidence de la ventriculite après
DVE au décours de l’HSA varie de 50 % à moins de 5 %.
Cette incidence est évidemment croissante avec la durée de
la dérivation [1,5–7]. Afin de réduire cette incidence, il a été
proposé de procéder au drainage par ponctions lombaires ité-

ratives [6,8]. Cette proposition est à considérer avec pru-
dence car si la technique est réalisable, il existe parfois un
fort gradient de pression entre l’étage ventriculaire et lom-
baire exposant au risque d’engagement [9]. Le drainage lom-
baire en alternative à la DVE semble cependant avoir un réel
intérêt. Une étude récente, portant sur 167 patients atteints
d’HSA, rapporte que l’utilisation d’un drainage lombaire per-
met de drainer efficacement le sang des espaces méningés.
Or, on sait que la présence de sang dans l’espace sous-
arachnoïdien est un déterminant majeur du vasospasme. Les
auteurs montraient une diminution significative de l’inci-
dence du vasospasme (de 51 à 17 %), des infarctus cérébraux
(de 27 à 7 %) et un meilleur devenir clinique chez les patients
drainés par voie lombaire. Le groupe témoin étant constitué
dans cette étude de patients non drainés et de patients por-
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teurs d’une dérivation ventriculaire externe en proportion
égale, la supériorité de cette technique sur la DVE reste à
démontrer [10].

Un point important doit être évoqué : la pose d’une DVE
peut devenir problématique une fois une héparinothérapie ins-
tituée. Cela incite à poser clairement l’indication de la DVE
avant tout geste endovasculaire et incite nombre d’équipes à
la mettre en place précocement et selon des indications lar-
ges dans ce contexte, sachant que la « fenêtre de pose » ris-
que de se refermer dans les heures qui suivent du fait de l’anti-
coagulation nécessaire durant le geste d’embolisation.

La mise en place de la DVE doit se faire de préférence au
bloc opératoire. En cas de nécessité (malade intransportable,
bloc opératoire indisponible), il est éventuellement possible
de procéder à cette intervention au lit du malade car la litté-
rature rapporte dans une série, l’absence de complication chi-
rurgicale notable et un taux de surinfection remarquablement
bas (2 à 4 %) [11]. Ce résultat est obtenu au prix du respect
d’un certain nombre de règles incluant la tunnelisation du
cathéter, et les règles habituelles de manipulation stérile qui
s’imposent de toute façon.

Il n’a pas été retrouvé dans la littérature de données com-
paratives sur l’incidence de différentes modalités de sur-
veillance et de gestion des systèmes de dérivation sur l’appa-
rition de ventriculite. On recommande de ne prélever du LCR
sur la ligne de la DVE qu’en cas de suspicion de méningite
afin de préserver au maximum un système clos et de limiter
ainsi le risque de contamination.

Dès la pose chirurgicale, le niveau du zéro de la DVE est
fixé à 15 cm au-dessus de l’orifice du conduit auditif externe,
afin d’assurer une certaine contre-pression et limiter ainsi le
risque de rupture de l’anévrisme et d’hypotension intracrâ-
nienne. Ce niveau pourra ensuite être diminué, une fois l’ané-
vrisme traité.

2. Monitorage de la pression intracrânienne

Cette procédure fait partie de la prise en charge des HSA
en grade sévère. Elle permet de guider le traitement de l’HTIC
et d’améliorer le pronostic de l’HSA grave [1,2,12]. Le cap-
teur peut être placé dans différents espaces intracrâniens :
sous-dural, ventriculaire ou intraparenchymateux [13–17]. Le
monitorage par capteur intraparenchymateux est le plus com-
munément utilisé en raison de sa facilité de mise en place.
Cependant, la mesure de la pression sur la DVE a pour avan-
tage d’autoriser le drainage thérapeutique du liquide cérébros-
pinal. Le problème lié à cette approche est la sous-estimation
systématique de la PIC lorsque le système est ouvert, néces-
sitant un clampage régulier. Cet inconvénient peut être évité
en couplant les deux méthodes : DVE continue et insertion
d’un capteur intraparenchymateux. Comme pour la DVE,
l’insertion d’un capteur de PIC doit être au mieux réalisée
dans un bloc opératoire. Le risque infectieux est estimé à 2,1 %
[18–20]. Plusieurs auteurs ont proposé d’orienter les straté-
gies de prise en charge selon l’évolution de la PIC et préco-

nisent de ne pas traiter l’anévrisme chez les patients dont
l’HTIC n’est pas médicalement contrôlée [21,22].

L’étude déjà citée montre que la prédiction du devenir sur
les seules données cliniques et paracliniques à l’admission,
PIC incluse, avant le traitement de l’anévrisme, aboutirait à
arrêter le traitement chez 30 % des patients qui ont un deve-
nir favorable [2]. Nous proposons chez les patients en grade
sévère d’HSA, le monitorage systématique de la PIC par le
biais de la DVE, si la taille du système ventriculaire le per-
met (sinon, par un système intraparenchymateux), suivi du
traitement rapide de l’anévrisme. Comme cela a été évoqué
pour la pose de DVE, si l’anévrisme doit être traité par voie
endovasculaire, l’implantation d’un capteur intraparenchy-
mateux ou intraventriculaire devra au mieux être effectuée
avant la procédure neuroradiologique du fait de l’emploi
d’héparine durant et après l’embolisation.

3. Place des thrombolytiques intraventriculaires

Chez les patients dont l’anévrisme a été traité, pour les-
quels le drainage ventriculaire ne permet pas l’évacuation des
caillots alors que la dilatation ventriculaire et l’HTIC persis-
tent, l’injection intraventriculaire par le cathéter de 4 mg
d’activateur du plasminogène tissulaire (APTr) (dans 4 ml) a
été proposée avec succès dans une courte série et sans com-
plication particulière (hémorragique ou infectieuse). Ces
auteurs recommandent de respecter un délai de quelques heu-
res à 24 heures entre l’intervention chirurgicale et l’injection
[23].

De plus, les thrombolytiques ont été proposés pour éviter
l’utilisation prolongée d’une DVE qui expose à un risque
infectieux [24,25]. Une lyse des caillots était obtenue dans
cette indication, par l’administration intraventriculaire de
lysine plasminogène avant urokinase, ou administration de
fortes doses d’urokinase ou d’activateur du plasminogène
[26]. D’après une méta-analyse, l’association de fibrinolyti-
ques intraventriculaires à la ventriculostomie réduit signifi-
cativement la mortalité dans les HSA avec hémorragie intra-
ventriculaire [27]. Cependant, toutes ces études concernent
des patients opérés. La sécurité de la thrombolyse intrathé-
cale après coiling et notamment son influence sur la reper-
méabilisation de l’anévrisme et la récidive hémorragique n’a
pas été étudiée.

4. Risque de resaignement et dérivation ventriculaire
externe

Des auteurs ont montré, par régression logistique, que le
risque de récidive hémorragique est accru par le drainage ven-
triculaire précoce. Les facteurs prédictifs associés étaient le
mauvais grade clinique, l’hydrocéphalie et la taille de l’ané-
vrisme. Le taux de récidive chez les patients dérivés pour Hc
de cette cohorte historique était de 43 % [28] et identique au
taux de récidive retrouvé par d’autres (43 % pour les patients
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dérivés vs 15 % chez les patients non dérivés) [5]. De façon
notable, les auteurs ne rapportaient pas le délai entre la DVE
et le contrôle de l’anévrisme à une époque où le traitement
différé de l’anévrisme (au-delà de la première semaine) était
la règle chez ces patients de haut grade formant la majorité
des patients de ces études. Le risque de récidive hémorragi-
que après DVE croissant avec le temps écoulé, ces arguments
pour un risque accru de resaignement par le drainage ventri-
culaire ont été mis en doute quand l’exclusion précoce de
l’anévrisme est devenue la règle.

Ainsi, d’autres auteurs observent que l’incidence des réci-
dives hémorragiques diminue de 13 à 7 % alors que le taux
de DVE passe de 10 à 60 % entre les deux extrêmes des deux
périodes analysées de cette étude [1]. Ceci s’explique proba-
blement par une chirurgie plus précoce dans la seconde
période de l’étude. Un autre travail récent confirme cette ten-
dance : la DVE préopératoire, lorsqu’elle est suivie d’une
exclusion de l’anévrisme dans les 48 heures suivantes, n’aug-
mente pas le risque hémorragique [29]. Cet impératif d’ex-
clure rapidement l’anévrisme afin d’éviter les récidives
hémorragiques se justifie d’autant que ces récidives survien-
nent pour l’essentiel plus de 24 heures après la dérivation [6].
Ainsi, les études récentes plaident clairement pour une déri-
vation et une chirurgie précoce et infirment la notion selon
laquelle la dérivation du LCS augmente le risque de saigne-
ment.

Il a été proposé d’utiliser des traitements antifibrinolyti-
ques afin de prévenir la récidive hémorragique. En effet, il
semblait que la réduction des récidives par l’acide epsilon-
aminocaproïque en bolus de 5 à 10 g suivi d’une perfusion
continue de 36 à 48 g par jour jusqu’à l’occlusion de l’ané-
vrisme ne soit pas associée à une incidence accrue de l’Hc ou
du vasospasme [30]. Pourtant, plusieurs études dont une méta-
analyse de Cochrane infirment ces conclusions en montrant
que la réduction des récidives hémorragiques est malheureu-
sement obérée par une augmentation des mauvais devenirs
secondaires à l’ischémie cérébrale [31,32]. Cette augmenta-
tion accrue des accidents ischémiques pourrait pour tout ou
partie, être due à l’incidence accrue de l’Hc chez les patients
traités [33]. Les antifibrinolytiques apparaissent donc comme
devant être contre-indiqués chez ces patients.

La nécessité de maintenir dès l’ouverture du drainage, une
certaine contre-pression par le niveau de la DVE afin de
réduire le risque hémorragique a été évoquée. Il existe cepen-
dant peu d’éléments dans la littérature sur le niveau de PIC à
respecter. Dans une série de 54 patients, le taux de récidive
hémorragique des patients dérivés contre une pression de
20–25 mmHg est de 17 % et n’est guère différent du taux de
16 % retrouvé dans une série de 127 patients dérivés contre
une pression de 15 mmHg [34,35]. Des auteurs ont comparé
la contre-pression de dérivation des patients présentant ou
non une récidive hémorragique [29]. Elle était en moyenne
de 2 mmHg chez les deux patients sur 45 présentant une réci-
dive hémorragique (de 0 à 5 mmHg) et de 11 mmHg chez
ceux qui étaient indemnes de cette complication (de 0 à
11 mmHg) [36]. Le recouvrement des valeurs de PIC entre

les deux groupes et la faiblesse de l’effectif doit faire consi-
dérer ces chiffres avec prudence. Il est ainsi possible de rete-
nir le chiffre de 11 mmHg de contre-pression. Cette méthode
a évidemment ses limites car elle ne tient pas compte de la
PAM et de la PPC qui doit être maintenue dans le même temps
à un niveau physiologique. La littérature ne fournissant aucune
donnée sur l’influence de la PAM et de la PPC sur l’inci-
dence des récidives hémorragiques Nous proposons d’éviter
l’hyperdrainage et de maintenir une PPC minimale autour de
60 mmHg afin de diminuer le risque potentiel de récidive
hémorragique en attendant l’exclusion de l’anévrisme. Le
maintien de la PPC à ce niveau est facilité par la nimodipine
et la sédation. Si un antihypertenseur est nécessaire, il est
possible de proposer en complément soit une dihydropyri-
dine de courte durée d’action administrée en continu (nicar-
dipine), soit notamment en cas d’effet de masse intracrânien
un antihypertenseur d’action centrale et de brève durée
d’action (urapidil : avis d’experts).

Entre le moment de la pose de DVE et celui de l’exclusion
de l’anévrisme, il est recommandé de dériver en continu le
LCS sous monitorage de la PIC afin d’éviter les à-coups de la
dérivation intermittente. Le traitement de l’anévrisme devra
être effectué si possible dans les 24 heures suivant la DVE.

5. Traitement de l’hydrocéphalie retardée

Aucune donnée n’a pu être retrouvée sur les modalités de
sevrage de la DVE en dehors du fait que la rapidité du sevrage
n’influence pas l’incidence de l’indication de shunt définitif.

À défaut, on propose que le sevrage de la DVE soit entre-
pris hors de la période de sevrage de la ventilation ou de vasos-
pasme significatif au Doppler, dès que le LCS devient xanto-
chromique. Après clampage de la DVE, le monitorage de la
PIC durant 48 heures avec enregistrement des tendances per-
met d’apprécier sa dérive éventuelle et de dépister des ondes
en plateau de type A de Lundberg, notamment nocturnes. Le
scanner de contrôle effectué avant le retrait de la DVE est
recommandé et permet d’objectiver l’évolution de la taille
ventriculaire et de l’index bicaudé. Les anticoagulants doi-
vent être arrêtés 12 heures avant ablation de la DVE et repris
24 heures après. Une PIC supérieure à 20 mmHg, l’existence
d’ondes en plateau du typeA de Lundberg ou d’ondes B supé-
rieures à 20 mmHg sont des indications de shunt définitif par
DVP.

Comparée aux Hc d’autres étiologies, la symptomatologie
de l’Hc de l’adulte à pression normale post-HSA est la plus
régulièrement améliorée par la pose d’un shunt définitif [35].
Le traitement de l’Hc à basse pression nécessite le drainage
préalable en pression négative de façon à obtenir un débit
minimal de LCS de 10 ml/h suivi de la pose différée d’un
shunt à basse pression [37,38].

Différentes techniques de dérivation définitive ont été pro-
posées. La dérivation lombopéritonéale a été comparée à la
dérivation ventriculopéritonéale. Le suivi au long terme des
patients montre que 91 % d’entre eux recevant une dérivation
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ventriculopéritonéale sont améliorés contre seulement 50 %
de ceux traités par dérivation lombopéritonéale [39]. La déri-
vation lombopéritonéale semble se compliquer d’un taux anor-
malement élevé de récidive d’Hc, probablement en raison de
phénomènes mécaniques comprimant les parois de l’aque-
duc [40].

Enfin, la ventriculocisternostomie antérieure peropéra-
toire, lorsqu’elle est possible, diminue d’un facteur 5 l’inci-
dence de l’hydrocéphalie tardive et la pose de shunt ; elle
semble favorablement influencer le devenir [41–43].
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1. Introduction

Les hémorragies sous-arachnoïdiennes (HSA) par rupture
d’anévrisme peuvent avoir des répercussions cardiovasculai-
res et pulmonaires. Elles sont dues à une stimulation hypo-
thalamique qui induit une hyperactivation sympathique et une
décharge noradrénergique. Benedict et Loach ont rapporté
une augmentation significative des concentrations plasmati-
ques d’adrénaline et de noradrénaline chez les patients victi-
mes d’HSA, les concentrations élevées étant corrélées à une
évolution défavorable [1].

2. Atteintes cardiovasculaires

2.1. Physiopathologie des atteintes cardiovasculaires

L’hyperactivation sympathique consécutive à une HSA
peut entraîner des lésions myocardiques et contribuer au dys-
fonctionnement ventriculaire. Dans un modèle animal, il a
été rapporté une augmentation brutale et immédiate des
concentrations plasmatiques d’adrénaline et de noradréna-
line après perforation de l’artère basilaire [2]. Ces concentra-
tions qui atteignent 15 à 39 fois les valeurs basales, se nor-
malisent dans les 30 minutes. Les valeurs de pression aortique,
pression de l’artère pulmonaire, pression veineuse centrale,
et débit cardiaque augmentent également après la rupture ané-
vrismale mais diminuent ensuite jusqu’à 30 à 50 % en des-
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sous des valeurs normales. Des pics de concentrations plas-
matiques de CK–MB et de troponine T sont enregistrés au
même moment que ceux des concentrations plasmatiques
d’adrénaline et de noradrénaline. Cependant, les concentra-
tions plasmatiques de CK–MB et de troponine sont inférieu-
res à celles observées dans l’infarctus du myocarde. Chez
l’animal, ces modifications biologiques moins importantes
conjuguées aux altérations électro- et échocardiographiques
traduisent une atteinte myocardique diffuse [2]. Chez
l’homme, des examens post-mortem [3] ont également mis
en évidence des lésions microscopiques endocardiques dif-
fuses et des granulations éosinophiles suggérant un état
d’hypercontractilité [4]. Les catécholamines plasmatiques
provoquent une surcharge calcique au sein des cellules myo-
cardiques. Cette surcharge calcique serait responsable des
lésions endocardiques et d’une diminution secondaire de la
contractilité, en dehors de lésions coronaires [5,6]. Les lésions
myocardiques peuvent également résulter d’une augmenta-
tion d’activité de l’endothéline et d’une diminution de la pro-
duction de NO [7]. Il a également été démontré que l’HSA
induit une hypersensibilité du myocarde à la noradrénaline et
à la stimulation nerveuse sympathique, et qu’elle facilite
l’apparition d’arythmies.

2.2. Anomalies électrocardiographiques

Les retentissements cardiaques des HSA incluent : trou-
bles du rythme (de tous types), anomalies de la repolarisation
et altérations de la fonction ventriculaire gauche. L’inci-
dence des anomalies de l’électrocardiogramme (ECG) varie
entre 49 et 100 % selon les auteurs [8]. Cette grande variabi-
lité s’explique par l’existence préalable d’une pathologique
cardiaque chez certains patients, indépendamment de l’HSA.
En effet, dans une étude prospective portant sur 406 patients,
des altérations de l’ECG ont été observées dans 82 % des cas
avec une incidence plus élevée chez les patients à risque car-
diovasculaire [9]. Par ailleurs, 35 % des patients développent
une arythmie cardiaque dans les deux semaines qui suivent la
rupture anévrismale avec un pic de fréquence au deuxième et
troisième jour. Seulement 5 % de ces arythmies sont sévères
[10] et rarement mortelles. Ces anomalies seraient plus fré-
quentes en cas d’atteinte neurologique sévère [11,12] et si la
quantité de sang présente dans les espaces sous-arachnoïdiens
est importante, mais leur incidence ne dépend pas de la loca-
lisation de l’anévrisme [13].

Certaines anomalies ECG peuvent faire suspecter une dys-
fonction cardiaque : une inversion de l’onde T et un allonge-
ment du QTc au-delà de 500 millisecondes sont corrélées à
l’existence d’une dyskinésie ventriculaire gauche [14]. Une
association entre le développement d’un œdème pulmonaire
neurogène et la présence d’ondes T négatives à l’ECG a éga-
lement été rapportée [15]. La présence d’une onde T négative
et d’un allongement du QTc décelée sur des ECG répétés a
une sensibilité de 100 % et une spécificité de 81 % eu égard à
l’existence d’une dyskinésie ventriculaire gauche associée.
Ces modifications électrocardiographiques doivent donc inci-
ter à la réalisation d’un bilan échocardiographique.

2.3. Altérations de la fonction myocardique

Un infarctus du myocarde et un choc cardiogénique peu-
vent survenir à la suite de l’accident hémorragique initial. Le
taux de décompensation cardiaque clinique est de 4 à 13 %
[10,16]. À l’échocardiographie, l’incidence du dysfonction-
nement ventriculaire gauche se situe entre 8 et 100 %
[14,17–23] selon que le patient a un terrain cardiaque ou non.
Ce résultat est particulièrement pertinent dans la mesure où
80 % de ces patients vont présenter un choc cardiogénique et
où 60 % d’entre eux vont développer un œdème pulmonaire
[5,22].

Les anomalies de la perfusion myocardique et de contrac-
tilité ne sont pas liées aux anomalies ECG [22] mais la dys-
fonction ventriculaire est plus fréquente chez les patients en
grade WFNS 4 ou 5 [5].

2.4. Marqueurs biologiques

Les principaux marqueurs biologiques des répercussions
cardiaques des HSA sont l’isoenzyme MB de la créatine
kinase (CK–MB), la troponine I et le brain natriuretic pep-
tide (BNP).

La mesure de la CK–MB chez les patients victimes d’une
HSA a conduit à des résultats controversés. Certaines études
ont montré une augmentation des taux sériques de l’isoen-
zyme [17,24,25], et d’autres pas [20,26]. Dans le modèle ani-
mal, le pic sérique de la CK–MB a été mesuré après 180 minu-
tes et coïncide avec le pic des catécholamines [2]. En clinique,
ce pic est habituellement observé un jour et demi en moyenne
après l’accident hémorragique [16]. Les taux sériques sont
rarement aussi élevés que ceux observés dans l’infarctus du
myocarde en raison d’une atteinte diffuse et moins sévère.
Vingt-et-un pour cent des patients ont un taux de CK–MB
supérieur à 2 %, et 60 % d’entre eux ont une dyskinésie ven-
triculaire objectivée à l’échocardiogramme [16]. L’intérêt du
dosage de l’activité plasmatique de la CK–MB chez les
patients victimes d’une HSA est discutable.

La troponine I présente l’avantage de pouvoir identifier
avec une grande sensibilité et une spécificité moyenne une
lésion myocardique non détectable par les techniques enzy-
matiques conventionnelles. Des augmentations de la tropo-
nine I ont été mesurées chez les patients victimes d’HSA
[20,27,28]. La relation entre dysfonction myocardique et tro-
ponine est controversée. Dans une étude portant sur 32 pa-
tients, 25 % d’entre eux ont présenté une augmentation de la
troponine I et 11 % une augmentation de la CK–MB [20].
Dans une autre étude, 17 % des patients avaient un taux de
troponine I supérieur à 0,4 ng/ml et 50 % d’entre eux ont
développé une insuffisance cardiaque ou sont morts d’une
ischémie myocardique [27]. Dans une autre étude rétrospec-
tive concernant 350 patients, 10 % avaient une fraction d’éjec-
tion inférieure à 40 % dans les 24 premières heures avec des
taux de troponine inférieurs à 0,7 ng /ml [29]. Enfin, une étude
récente portant sur 43 patients sans antécédent cardiaque rap-
porte des taux élevés de troponine I mesurés chez 28 % des
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patients victimes d’HSA [28]. Tous les patients qui ont pré-
senté une dyskinésie ventriculaire gauche avaient des taux de
troponine élevés. En résumé, les patients les plus sévèrement
atteints au plan neurologique ont une probabilité plus grande
de présenter une augmentation de troponine et une altération
de la fonction myocardique. La valeur prédictive de la tropo-
nine pour ce dysfonctionnement myocardique est supérieure
à celle de la CK–MB. En présence de taux élevés de tropo-
nine, l’exploration échocardiographique devrait permettre de
déterminer les patients qui nécessitent un monitorage hémo-
dynamique intensif dans la période périopératoire.

Le BNP est une hormone synthétisée principalement par
le myocarde et accessoirement par d’autres organes comme
le cerveau. Il possède des propriétés de vasodilatation, de
natriurèse et d’inhibition de la sécrétion d’aldostérone. Son
taux plasmatique fréquemment augmenté dans les HSA met
en jeu plusieurs hypothèses. Il pourrait s’expliquer par un rem-
plissage vasculaire excessif dans le cadre de la prévention du
vasospasme, qui serait responsable d’une augmentation des
pressions intracardiaques [30,31]. Un taux élevé de BNP pour-
rait également traduire une ischémie myocardique [32,33].
Enfin, il pourrait aussi refléter une atteinte hypothalamique
[34], d’autant qu’il existe une relation entre lésions myocar-
diques et lésions hypothalamiques [3,35]. Des études com-
plémentaires apparaissent nécessaires pour évaluer l’intérêt
du dosage du BNP dans les HSA.

3. Atteintes pulmonaires

3.1. Physiopathologie des atteintes pulmonaires

La physiopathologie de l’œdème pulmonaire neurogène
est encore mal comprise. Parmi les nombreux mécanismes
qui ont été proposés, deux mécanismes principaux méritent
d’être discutés. Le premier mécanisme attribue à cet œdème
une origine cardiogénique. La libération massive de catécho-
lamines entraîne des modifications hémodynamiques pulmo-
naires et systémiques. La vasoconstriction intense provoque
une augmentation de la précharge et de la postcharge. Cette
augmentation des résistances vasculaires associée à une
atteinte myocardique peut conduire à la défaillance ventricu-
laire gauche avec diminution du débit cardiaque, augmenta-
tion de la pression capillaire pulmonaire bloquée et œdème
pulmonaire. Le deuxième mécanisme met en exergue une aug-
mentation de la perméabilité capillaire pulmonaire. La vaso-
constriction pulmonaire initiale et l’hypertension endomma-
geraient l’endothélium capillaire. Elles pourraient ainsi
entraîner une augmentation de la perméabilité et un œdème
riche en protéines en l’absence de défaillance cardiaque. Le
fait que le liquide d’œdème alvéolaire ait la même concen-
tration en protéines que le plasma plaide en faveur d’une aug-
mentation de la perméabilité capillaire, et a été corroboré par
des expériences animales [36,37]. En revanche, des études
réalisées sur d’autres modèles expérimentaux laissent à pen-
ser que l’augmentation de la perméabilité capillaire n’est pas

nécessaire au développement de l’œdème [36]. Il est néan-
moins admis que l’augmentation de la pression capillaire
hydrostatique qui résulte de la libération massive de catécho-
lamines et de la vasoconstriction post-capillaire constitue pro-
bablement le mécanisme principal de l’œdème pulmonaire
neurogène [38–41]. L’augmentation de la perméabilité capil-
laire apparaît dès lors comme un phénomène secondaire aux
modifications hémodynamiques.

Les lésions hypothalamiques ne sont pas systématique-
ment décelées chez les patients qui développent un œdème
pulmonaire neurogène à la suite d’une pathologie intracrâ-
nienne mais lorsqu’elles sont présentes, elles constituent un
facteur de mauvais pronostic [42].

3.2. Aspects cliniques des complications pulmonaires

Des complications pulmonaires ont été documentées chez
22 % des patients : pneumonie nosocomiale (9 %), œdème
pulmonaire cardiogénique (8 %), pneumonie d’inhalation
(6 %), œdème pulmonaire neurogène (2 %), embolie pulmo-
naire (< 1 %) [43]. L’œdème pulmonaire neurogène est la
complication respiratoire grave et typique de l’HSA. Dans
une étude multicentrique, son incidence globale est de 10 à
30 %, et de 23 % chez les patients qui présentent des compli-
cations médicales secondaires à l’HSA [10,44]. Cette inci-
dence serait plus élevée après rupture d’anévrisme de l’artère
vertébrale.

L’œdème neurogène se développe dans les sept jours sui-
vant l’hémorragie avec un pic de fréquence au troisième jour.
Il survient préférentiellement chez les patients les plus sévè-
res et affecterait le pronostic [45]. Enfin, soulignons qu’il com-
plique la stratégie thérapeutique.

3.3. Diagnostic des complications cardiopulmonaires

Le diagnostic des complications cardiovasculaires repose
sur la clinique, les marqueurs biologiques, l’échographie et,
ou le cathétérisme droit. Le tableau clinique peut être extrê-
mement variable, au même titre que la sévérité lésionnelle.
Par ailleurs, la symptomatologie est peu spécifique et com-
mune à de nombreuses pathologies. Dans ce contexte, l’inté-
rêt contributif des examens complémentaires mérite d’être
discuté.

3.4. Prise en charge des complications cardiopulmonaires

Le diagnostic et le traitement des complications cardiopul-
monaires secondaires aux HSA s’inscrivent dans la prise en
charge globale du patient qui implique la maintenance de
l’oxygénation et de la stabilité hémodynamique, le diagnos-
tic rapide des complications neurologiques aiguës et leur trai-
tement. Le succès du traitement des complications cardiores-
piratoires conditionne l’évolution neurologique du patient.

La composante cardiopulmonaire impose une surveillance
étroite de l’ECG, de la pression artérielle, de la saturation en
oxygène. Un ECG et éventuellement une échocardiographie,
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doivent être réalisés quotidiennement lorsque des anomalies
ECG sont détectées à l’admission. La présence de troubles
du rythme cardiaque tels que la prolongation de l’intervalle
QT et des anomalies de l’onde T nécessite un contrôle rigou-
reux du bilan électrolytique et le recours éventuel à des agents
antiarythmiques [46].

Ces complications cardiovasculaires reflètent en partie la
sévérité de l’état neurologique et ne modifient pas l’objectif
thérapeutique de fond de l’HSA mais la compliquent et la
retardent. Ainsi, la persistance d’une fraction d’éjection ven-
triculaire inférieure à 30 % en dépit d’une thérapeutique spé-
cifique fera généralement différer le traitement chirurgical ou
endovasculaire de l’anévrisme, en dehors de la pose d’une
DVE entrant dans le cadre du traitement d’une hypertension
intracrânienne [47].

L’œdème pulmonaire neurogénique impose une prise en
charge spécifique. Le traitement de première ligne comprend
l’administration de 100 % d’oxygène, l’intubation trachéale,
la ventilation, l’administration de médicaments vasoactifs et
le transfert en unité de soins intensifs. En cas d’hypoxie réfrac-
taire à la ventilation conventionnelle, l’inhalation de NO peut
être indiquée, et la ventilation en position ventrale peut amé-
liorer l’oxygénation [48]. Certains auteurs ont également pro-
posé de bloquer les effets de l’hypersécrétion catécholami-
nergique par l’administration d’agents alpha- et bêtabloquants
dans le but de prévenir la défaillance ventriculaire et l’œdème
pulmonaire neurogène [49]. Cette modalité thérapeutique
publiée en 1978 n’a pas été validée. En outre, elle n’est pas
sans danger et ne peut être entreprise sans monitorage appro-
prié.

Certains malades s’améliorent rapidement après la prise
en charge initiale [50]. D’autres requièrent un monitorage du
débit cardiaque pour optimiser leur état hémodynamique [35].
L’échographie cardiaque est essentielle pour évaluer la frac-
tion d’éjection systolique et identifier des anomalies de
contractilité ventriculaire. Le cathétérisme de l’artère pulmo-
naire facilite la prise en charge thérapeutique [6,51] qui
demeure symptomatique et non spécifique aux HSA. Dans
les cas de bas débit cardiaque avec augmentation de la pres-
sion systolique de l’artère pulmonaire et de la pression d’artère
pulmonaire bloquée, la dobutamine améliore la fonction myo-
cardique ainsi que le rapport PaO2/FiO2 [6,51]. Le débit car-
diaque peut également être amélioré par les inhibiteurs des
phosphodiestérases [47,52]. Enfin, en complément du rem-
plissage vasculaire guidé par le monitorage, l’administration
de noradrénaline peut être requise pour restaurer une pres-
sion de perfusion cérébrale.

3.5. Prévention du risque thromboembolique

Le risque thromboembolique associé à une HSA grave est
important et justifie l’instauration d’une prévention par
HBPM, une fois l’anévrisme exclu [53]. La prévention de la
maladie thromboembolique en réanimation a fait l’objet de
recommandations d’experts au sein de la Société de réanima-
tion de langue française (2001).
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1. Introduction

Les crises convulsives qui apparaissent après HSA sont
habituellement classées en précoces ou tardives. Les convul-
sions précoces surviennent au cours ou immédiatement après
l’épisode hémorragique initial. Les convulsions tardives appa-
raissent dans les 12 ou 24 premières heures après l’hémorra-
gie. On distingue également l’épilepsie au long cours qui jus-
tifiera un traitement de longue durée.

2. Facteurs de gravité

2.1. Convulsions précoces (dans les 12–24 heures après
HSA)

La majorité des convulsions sont précoces (6 à 25 % des
patients) ; elles surviennent au moment de l’HSA chez 4 à

16 % des patients, selon les séries [1–5]. Quelques études
rétrospectives de petite taille ont tenté d’estimer les facteurs
de risque des convulsions survenant au cours ou immédiate-
ment après l’épisode hémorragique [1–3,6]. Dans une étude
prospective non randomisée avec groupe témoin contempo-
rain comprenant 412 patients consécutifs avec HSA anévris-
male ou non anévrismale, facteurs prédictifs de développer
des convulsions précoces, c’est-à-dire survenant dans les
24 premières heures après l’apparition des céphalées ont été
évaluées [4]. Une régression logistique a montré que les
convulsions précoces étaient corrélées avec la quantité de sang
observée sur le scanner initial (OR : 1,1 ; IC 95 % : 1,0–1,23 ;
p = 0,05), mais pas avec la durée de perte de connaissance
initiale, ni avec le score GCS, ni avec la présence d’un ané-
vrisme, ni avec une histoire d’HTA ou d’épilepsie.

Dans une série de 253 patients, les convulsions précoces
étaient associées à un mauvais pronostic neurologique mais
l’analyse était univariée [3]. Le devenir neurologique à six
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mois estimé par le Glasgow Outcome Scale (GOS) était indé-
pendamment prédit par un score de Glasgow (GCS) initial à
3–5 (OR : 13,7 ; IC 95 % : 2,2–228 ; p = 0,009), la survenue
de convulsions initiales (OR : 7,8 ; IC 95 % : 1,1–13,9 ;
p = 0,04) et la présence de sang dans les citernes (OR : 1,1 ;
IC 95 % : 1,08–1,18 ; p = 0,02) [4].

2.2. Convulsions tardives (après 12–24 heures hémorragie
initiale)

Les convulsions tardives apparaissent chez 7 à 14 % des
patients avec HSA [2,7–12]. Au risque de l’évolution natu-
relle de la maladie, peut s’ajouter celui du traumatisme chi-
rurgical [7–9,11–15].

L’analyse d’une cohorte monocentrique, avec groupe
témoin contemporain, a montré que les crises apparaissant
dans les six semaines étaient indépendamment corrélées avec
une récidive hémorragique (OR : 94,4 ; IC 95 % : 4,1-186 ;
p = 0,005) et avec la survenue de convulsions précoces (OR :
27,4 ; IC 95 % : 2,3–330 ; p = 0,01) mais pas avec les autres
variables initiales, ni avec le développement d’une hy-
drocéphalie ou d’un vasospasme [4]. Aucune étude n’a inves-
tigué le pronostic des convulsions tardives.

2.3. Épilepsie après HSA

Des études rétrospectives ont décrit l’installation d’une
maladie épileptique chez 7 à 12 % des patients avec HSA
[8–10,12–16]. Un interrogatoire téléphonique de 121 survi-
vants d’une HSA révèle une incidence d’épilepsie après HSA
de 8 %, quatre à sept ans après l’accident initial [17].

Des auteurs ont mené en Islande la seule étude de popula-
tion dans laquelle ont été inclus tous les patients ayant pré-
senté une HSA sur rupture d’anévrisme intracrânien qui ont
survécu au moins six mois après l’hémorragie, pendant 11 ans
(1958–1968). L’incidence d’épilepsie atteignait 18 % à un
an et 25 % à cinq ans [18].

Les facteurs de risque favorisant l’apparition d’épilepsie
au long cours après HSA ont été rapportés dans plusieurs étu-
des rétrospectives : la présence d’un anévrisme de l’artère
sylvienne [8,13,19], un grade clinique élevé en préopératoire
[9,13,17], la présence d’une grande quantité de sang dans les
citernes [10], un hématome intraparenchymateux [14,15,19],
une récidive hémorragique [10], une ischémie et un vasos-
pasme postopératoire [7,8,13,17,20], une hydrocéphalie
shunt-dépendante [13] et une histoire d’hypertension arté-
rielle [7].

Dans une étude prospective unicentrique observationnelle
récente, des auteurs ont observé 247 cas de convulsions sur
431 patients qui ont survécu à une HSA anévrysmale [16].
Les deux seuls facteurs prédictifs indépendants d’épilepsie à
un an (2 ou plus crises convulsives après la sortie de l’hôpi-
tal), identifiés par une analyse multivariée étaient l’héma-
tome sous-dural (OR : 9,9 ; IC : 95 % : 1,9–52,8) ou l’infarc-
tus cérébral (OR : 3,9 ; IC : 95 % : 1,4–11,3). Le grade de
Hunt-Hess, le caillot intracisternal, une hémorragie intracé-

rébrale, le vasospasme au contrôle angiographique et l’hy-
drocéphalie n’ont pas été retenus par l’analyse multivariée.
L’épilepsie après HSA est plus souvent associée à une patho-
logie focale qu’à une lésion diffuse secondaire à l’hémorra-
gie [16]. La présence d’une épilepsie (définie par la survenue
d’au moins 2 crises convulsives après la sortie de l’hôpital)
sur une période de cinq ans est associée de manière indépen-
dante à une récupération fonctionnelle et une qualité de vie
médiocres à 12 mois [16].

3. Prophylaxie antiépileptique

Il n’existe aucune étude prospective contrôlée et encore
moins randomisée permettant de répondre à la question de
savoir si une prophylaxie est indiquée et combien de temps
elle doit être maintenue.

L’administration systématique d’une prophylaxie antiépi-
leptique durant la période périopératoire après HSA a été éva-
luée dans de petites séries non contrôlées en absence de suivi
de routine des dosages sériques des agents anti-convulsivants
[1,21–23]. Aucune n’a pu établir son bénéfice de manière for-
melle.

Des études non contrôlées ont suggéré qu’une prophy-
laxie antiépileptique pouvait être bénéfique après cranioto-
mie, mais le nombre de patients avec HSA était trop petit
pour conclure valablement [24–26]. Dans une étude récente
contrôlée randomisée, il a été montré que l’administration
prophylactique de diphénylhydantoïne était inefficace dans
la prévention des crises convulsives précoces survenant dans
les sept premiers jours postopératoires après craniotomie pour
tumeur cérébrale supratentorielle [27].

Une épilepsie généralisée est susceptible d’aggraver
l’œdème cérébral en présence d’une HSA sur anévrisme non
sécurisé, une prophylaxie anti-épileptique pourrait être envi-
sagée chez les patients à haut risque de développer des crises
convulsives, c’est-à-dire en présence de sang dans les citer-
nes, d’un infarctus cérébral ou d’une lésion focale, ou encore
d’un hématome sous-dural. Il n’y aucune recommandation
pour la durée de la prophylaxie.

La diphénylhydantoïne est le seul agent dont l’efficacité
est prouvée pour la prophylaxie des crises d’épilepsie préco-
ces après traumatisme crânien [28], l’acide valproïque n’ayant
pas démontré une équivalence d’efficacité et de sécurité [29].
Néanmoins la littérature est trop parcellaire et ancienne pour
qu’on puisse recommander telle ou telle molécule, d’autant
que de nouvelles molécules sont apparues depuis.
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1. Introduction

Une hyponatrémie (natrémie < 135 mmol/l pendant au
moins 24 heures) complique de nombreuses agressions céré-
brales. Cette hyponatrémie est particulièrement fréquente au
cours des HSA par rupture anévrismale. Ce désordre méta-
bolique est susceptible d’aggraver l’œdème cérébral, voire
de favoriser la survenue d’un vasospasme [1,2]. Un diagnos-
tic précoce et un traitement adéquat sont donc des éléments
essentiels de la réanimation des patients. Plus récemment, la
possibilité de survenue d’une hypernatrémie (natré-
mie > 145 mmol/l) a été signalée [3].

2. Épidémiologie

Dans de nombreuses études, une hyponatrémie est dia-
gnostiquée chez environ 30 % des patients souffrant d’HSA
[2,4–6]. Lors de séries plus récentes, l’hyponatrémie n’est
retrouvée que chez 14 % des patients [7]. Certaines stratégies
thérapeutiques semblent permettre de l’éviter totalement [8].
Elle survient entre 5 et 20 jours après le début de l’HSA [6].
Elle pourrait être plus fréquente après rupture d’anévrisme
de l’artère communicante antérieure, qui favoriserait une
ischémie hypothalamique antérieure [7].

Dans une série récente de 298 patients, si une hyponatré-
mie était relevée chez 30 % des patients, on notait une hyper-
natrémie chez 19 % d’entre eux. Alors que la survenue d’une
hyponatrémie ne modifiait pas le pronostic, celle d’une hyper-
natrémie, apparaissant dans les quatre premiers jours, était
significativement associée à une évolution neurologique défa-
vorable [3].

* Auteur correspondant.
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3. Physiopathologie

Les stratégies thérapeutiques de l’hyponatrémie sont dif-
férentes voire opposées en fonction des mécanismes respon-
sables. La compréhension de la physiopathologie est donc un
préalable indispensable à l’instauration d’un traitement [1].

La première description d’une hyponatrémie au cours de
l’HSA remonte à 1950 [9]. À propos de trois observations
d’hyponatrémie sévère (< 120 mmol/l), Peters créait le terme
de « cerebral salt wasting syndrome » (CSWS) décrivant
une natriurèse inadaptée associée à une déshydratation extra-
cellulaire, au cours d’une atteinte du système nerveux cen-
tral. Ces troubles se corrigeaient par des apports sodés impor-
tants et prolongés. Ce concept a été occulté pendant 30 ans
par celui de sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique
(SIADH). Au cours de celui-ci, l’hyponatrémie est la consé-
quence d’une élévation de l’ADH responsable d’une réten-
tion d’eau et d’une dilution du stock sodé avec natriurèse para-
doxale. Le traitement logique du SIADH est fondé sur la
restriction hydrique. Cependant, celle-ci a été associée à la
survenue de complications ischémiques cérébrales au cours
de la réanimation de l’HSA [10]. Depuis lors, l’hypothèse du
CSWS est considérée comme la plus probable sans faire tou-
tefois l’unanimité [11]. Les principales caractéristiques des
deux mécanismes d’hyponatrémie sont rappelées dans le
Tableau 1 [12].

Une des caractéristiques des désordres métaboliques obser-
vés au cours de l’HSA est l’hypovolémie. Celle-ci a été docu-
mentée dans trois études ayant fait appel à une mesure isoto-
pique de la masse sanguine : elle est observée chez la moitié
des patients et semble alors être associée à la survenue de
complications ischémiques secondaires [13–15]. Lorsqu’il
existe une hypovolémie, elle est accompagnée d’une natriu-
rèse élevée et d’un bilan sodé négatif. La mesure des concen-
trations d’ADH met en évidence une augmentation initiale
de courte durée (réaction de stress) avec une normalisation
rapide, qui parait exclure la possibilité d’un SIADH [6,8,16].
Un CSWS serait à l’origine de 60 à 80 % des hyponatrémies
observées après HSA [13,15].

L’existence d’une natriurèse abondante pose le problème
du rôle des peptides natriurétiques. Ceux-ci sont au nombre

de trois : l’atrial natriuretic peptide (ANP), le brain natriu-
retic peptide (BNP) et le C natriuretic peptide (CNP). L’ANP
et le BNP sont sécrétés de façon quasi exclusive par les myo-
cytes cardiaques. L’ANP est d’origine atriale et le BNP d’ori-
gine ventriculaire. Chacun de ces peptides est synthétisé sous
forme de précurseurs (pro-ANP et pro-BNP) qui seront
ensuite clivés. Le stimulus à l’origine de leur sécrétion est
l’étirement des myocytes. Le CNP tient une place à part car il
est sécrété par l’endothélium vasculaire et également dans
l’hypothalamus.

Plusieurs équipes ont mis en évidence une élévation de
l’ANP après HSA, parfois chez tous les patients atteints
d’HSA, [6] parfois chez les seuls patients hyponatrémiques
[17]. Les patients sans élévation d’ANP ont en général une
balance sodée positive. Pour certains auteurs, l’ANP est élevé
chez tous les patients lors des premiers jours après HSA et il
demeure élevé seulement en cas d’hyponatrémie, au-delà du
dixième jour [5]. Le rôle du BNP a été évoqué plus récem-
ment. Il pourrait être le facteur prédominant à l’origine de la
natriurèse [8]. Son élévation serait significativement asso-
ciée à la survenue d’hyponatrémies alors que l’ANP ne joue-
rait aucun rôle [16]. Certains ont évoqué un lien entre l’élé-
vation de BNP et la survenue de vasospasme [18]. Enfin,
d’autres ont retrouvé une élévation parallèle de l’ANP et du
BNP, sans corrélation avec la gravité clinique des patients et
sans relation établie avec la survenue d’une hyponatrémie
[19]. L’interprétation des bilans hormonaux dans ces diffé-
rentes études est obscurcie par plusieurs facteurs : présence
de patients de gravités différentes dans des collectifs de petite
taille, apports sodés de volumes très variables, traitements
concomitants agissant sur le métabolisme sodé (exemple :
corticothérapie). Le CNP a été peu exploré au décours de
l’HSA : il semble peu modifié [8].Au total, au cours de l’HSA,
il semble exister une natriurèse anormale. Les peptides natriu-
rétiques, qu’il s’agisse de l’ANP ou du BNP, sont fréquem-
ment élevés, avec des pics de concentration qui surviennent
jusqu’à la deuxième semaine. Des apports sodés importants
pourraient permettre d’éviter la survenue d’hyponatrémies [8].
Parfois, ces apports sont susceptibles de déclencher par eux-
mêmes une natriurèse importante [11].

Lorsqu’une hypernatrémie a été rapportée, la possibilité
d’un diabète insipide par atteinte hypothalamique directe a
été évoquée [3].

4. Diagnostic

L’hyponatrémie devient le plus souvent symptomatique
pour une valeur proche de 125 mmol/l et peut alors entraîner
convulsions puis coma. Les signes cliniques sont retardés si
l’installation est lente. Au cours de l’HSA, la surveillance de
la natrémie doit être quotidienne. En cas d’anomalie, l’inter-
valle de surveillance est diminué. Si l’osmolalité plasmati-
que est normale, il s’agit d’une fausse hyponatrémie. Le
SIADH et le CSWS partagent des critères diagnostiques com-
muns : osmolalité plasmatique basse (< 270 mOsm/l), natriu-

Tableau 1
comparaison entre CSWS et SIADH (d’après Bracco et al. [12])

Paramètres CSWS SIADH
Natrémie Basse Basse
Osmolalité plasmatique Basse Basse
Natriurèse Haute Haute
Osmolalité urinaire Haute Haute
Rapport des osmolalités Osm U > Osm p Osm U > Osm p
Diurèse Élevée Faible
Indicateurs d’hypovolémie

volume plasmatique Diminué Augmenté
hydratation Présente Absente
poids Diminué Augmenté
pression veineuse centrale Diminuée Augmentée
hématocrite Augmenté Diminué

743G. Audibert et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 24 (2005) 742–745



rèse élevée, osmolalité urinaire haute supérieure à l’osmola-
lité plasmatique. Le diagnostic de CSWS s’appuie sur
l’existence d’une hypovolémie (dont le diagnostic n’est jamais
aisé en réanimation) et d’une natriurèse élevée. En cas de
doute diagnostique, d’autres causes de natriurèse excessive
doivent être recherchées : insuffisance surrénalienne, insuffi-
sance thyroïdienne, diurétiques...

En cas d’hypernatrémie, un diabète insipide doit être
recherché : il associe une polyurie (diurèse > 4 ml/kg par
heure) à une hypotonie urinaire (osmolalité uri-
naire < 300 mOsm/l ou densité urinaire < 1005).

5. Prise en charge thérapeutique

L’adaptation des apports hydrosodés est un aspect essen-
tiel de la réanimation des patients atteints d’HSA. Toute res-
triction hydrique doit être proscrite. Les patients doivent rece-
voir des apports en liquides isotoniques suffisants pour
maintenir une volémie et une natrémie normales [9,20]. Un
protocole, fondé sur le remplacement des pertes en eau et en
sel mesurées toutes les six heures, a permis d’éviter la surve-
nue de toute hyponatrémie ; l’apport hydrique dans ce travail
a varié entre 30 et 50 ml/kg [8]. Le traitement d’une hypovo-
lémie peut également faire appel à la correction d’une ané-
mie et à la perfusion de colloïdes.

La correction d’une hyponatrémie est fondée sur son dia-
gnostic étiologique. Le plus souvent, il faudra restaurer la
volémie par des colloïdes et compenser les pertes par du sérum
salé physiologique. La vitesse de correction varie selon la
profondeur de l’hyponatrémie. Une correction initiale rapide
est justifiée en cas d’hyponatrémie symptomatique (agita-
tion, coma, crise convulsive), diagnostic parfois difficile à dis-
tinguer des conséquences de l’HSA initiale. Elle a pour objec-
tif d’atteindre une natrémie de 125 mmol/l. La vitesse de
correction proposée varie de 1 à 2 mmol/l par heure, le soluté
administré pouvant être hypertonique [21,22]. Pour un homme
de 70 kg, ceci correspond à un apport de 2 g de NaCl par
heure. Dans un second temps, la normalisation de la natré-
mie sera obtenue avec une correction n’excédant pas 8 à
10 mmol/l par jour [1].

Une correction trop rapide d’une hyponatrémie expose au
risque théorique de myélinolyse centropontine. Celle-ci appa-
raît trois à dix jours après les modifications de natrémie : elle
associe tétraplégie, diplégie faciale et paralysie de la latéra-
lité du regard, la conscience étant conservée. L’ensemble
constitue un locked-in syndrome. Le diagnostic est confirmé
par la réalisation d’une IRM. Il existe des facteurs de risque :
éthylisme chronique, insuffisance hépatique, hypoxie conco-
mitante. Le pronostic de cette complication est sévère : 25 %
de décès, 25 % de handicaps sévères, 25 % de handicaps
modérés et seulement 25 % de guérison [23].

En présence de variations de l’osmolalité plasmatique, les
cellules cérébrales sont dotées d’un mécanisme d’osmorégu-
lation limitant leur variation de volume, ce dernier ayant
« naturellement » tendance à augmenter en cas d’hyponatré-

mie et à diminuer lors des hypernatrémies. Ainsi, en cas
d’hypernatrémie (l’inverse étant vrai en cas d’hyponatré-
mie), la cellule augmente son contenu osmotique de manière
rapide par transfert d’électrolytes, puis plus lentement par pro-
duction d’osmoles organiques (acides aminés, polyols,...). En
cas de souffrance cérébrale, le contrôle thérapeutique de la
natrémie compense des capacités de régulation altérées, du
fait de la pathologie. Si le milieu extracellulaire redevient bru-
talement isotonique, un transfert d’eau vers la cellule aboutit
alors à un œdème cellulaire [24]. Ceci est responsable de
signes neurologiques, notamment de convulsions. La correc-
tion d’une hypernatrémie ne doit pas être trop rapide. Il est
recommandé de ne pas dépasser 12 mmol/l par jour.

Lors de la « triple H therapy », la natrémie peut diminuer
sous l’effet du traitement hypervolémique. Deux études
contrôlées randomisées (niveau 2) ont récemment montré que
la natriurèse pouvait être réduite et la natrémie plus élevée
quand le traitement hypervolémique était complété par l’admi-
nistration de 0,3 mg/jour de fludrocortisone ou 1 200 mg
d’hydrocortisone pendant dix jours, en raison de l’effet miné-
ralocorticoïde [25,26].
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1. Traitement microchirurgical

Le but du traitement du sac anévrismal est son exclusion
de la circulation artérielle intracrânienne en préservant l’artère
porteuse. Le traitement microchirurgical consiste en l’appli-
cation sous microscope opératoire d’un clip à ressort sur le
collet du sac.

1.1. Procédures opératoires

Ce texte ne prétend pas être exhaustif mais rappeler les
principaux temps de l’exclusion microchirurgicale d’un ané-
vrisme supratentoriel, tout en soulignant les points particu-
liers liés à l’hémorragie cérébroméningée.

1.1.1. Voie d’abord : une craniotomie ptérionale élargie
La principale voie d’accès chirurgical est la voie d’abord

ptérionale décrite par Yasargil en 1975 [1]. L’installation est
un temps primordial : tête en rotation vers le coté opposé à
l’anévrisme de 30° par rapport à l’horizontale, l’os malaire
étant placé au zénith. L’incision cutanée arciforme suit la ligne
d’implantation capillaire. Le rasage peut être évité. La cra-
niotomie est centrée sur le ptérion mais peut être élargie sur
le versant frontal ou temporal à la demande selon la situation
de l’anévrisme ou le siège d’un hématome intracérébral asso-
cié. La dimension du volet doit être adaptée à l’importance
de l’hypertension intracrânienne souvent présente dans les
formes graves d’hémorragie méningée. Ces larges volets, par-
fois imposés par l’HIC, permettraient de jouer le rôle de « sou-
pape » bien que cela reste l’objet de controverses.

1.1.2. La détente cérébrale
Après ouverture durale en demi-cercle autour de l’arête

sphénoïdale, une détente cérébrale doit être obtenue car toute
* Auteur correspondant.
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turgescence invincible du cerveau rend impossible la pour-
suite de l’intervention. La combinaison de plusieurs métho-
des permet d’y parvenir. Nous les passons en revue.

1.1.2.1. Les traitements osmotiques. Selon l’importance de
la turgescence cérébrale, une prescription de mannitol 20 %
sera recommandée à la posologie de 200 ml renouvelable.
Son efficacité rapide permet d’éviter des manipulations chi-
rurgicales par les écarteurs dont la pression excessive est
source de traumatisme parenchymateux. Dans un travail mul-
ticentrique réalisé par la Sfar, le mannitol 20 % était utilisé
en peropératoire dans 69 % des interventions [2]. Le sérum
salé hypertonique dans les conditions peropératoires a une
efficacité comparable [3].

1.1.2.2. Le drainage cisternal. À l’aide d’un écarteur glissé
prudemment en sous frontal, sous microscope opératoire, une
des citernes de la base — carotido-optique le plus communé-
ment, sylvienne — est ouverte ; permettant une aspiration
douce du liquide céphalorachidien. Il est recommandé de com-
mencer par l’ouverture a rétro de la vallée sylvienne d’aval
en amont avant d’accéder à la citerne optocarotidienne en glis-
sant un écarteur sous-frontal. Cependant, dans un contexte
d’hémorragie méningée grave, atteindre ces citernes de la base
peut parfois être problématique, d’autant qu’elles peuvent
contenir beaucoup de caillots et peu de LCR.

1.1.2.3. La ponction ventriculaire. Parfois, la survenue d’une
hydrocéphalie aiguë dans les heures qui suivent l’hémorragie
méningée a rendu nécessaire une dérivation ventriculaire
externe, la détente cérébrale est déjà suffisante. Dans le cas
contraire, la ponction ventriculaire peut être faite au travers
de la craniotomie, en direction de la corne frontale du ventri-
cule latéral. Par l’intermédiaire d’un cathéter placé à un niveau
de + 5 cm par rapport au niveau du conduit auditif externe,
elle permet d’obtenir un drainage progressif du liquide
céphalorachidien. Dans les formes sévères d’hémorragie céré-
broméningée, le drainage lombaire ne peut être envisagé en
raison de l’hypertension intracrânienne.

1.1.3. Ouverture de la lame terminale
C’est une procédure complémentaire qui peut être réalisée

après exclusion du sac anévrismal, en particulier dans les ané-
vrismes de l’artère communicante antérieure. Profondément
située, la lame terminale ne peut être en effet atteinte qu’avec
une détente cérébrale suffisante. Certains travaux suggèrent
l’efficacité de ce geste pour prévenir le développement d’un
Hc chronique sans pouvoir en démontrer l’intérêt : dans une
série de 52 patients consécutifs, ils n’obtenaient que 3,4 %
d’Hc chronique à distance imposant l’implantation d’un shunt
par comparaison avec la littérature où cette proportion est
estimée à 15 % [4–6].

1.1.4. Évacuation d’un hématome intracérébral
La topographie d’un hématome intracérébral est frontale

ou temporale. Il est observé dans 35 % des anévrismes rom-

pus [7]. Son évacuation est d’une aide considérable dans
l’obtention d’une détente cérébrale. Cette évacuation se pro-
duit dès la craniotomie réalisée par voie transgyrale, en res-
tant prudent au contact du sac anévrismal afin d’éviter la rup-
ture.

1.1.5. La dissection chirurgicale
Ce temps de dissection permet d’exposer la bifurcation de

l’artère porteuse et son anévrisme et prépare le temps suivant
qu’est l’application du clip. De la qualité de l’exposition
dépend la sûreté de mise en place du clip définitif, mais cela
ne doit pas se faire au risque de compromettre l’hémodyna-
mique cérébrale déjà compromise par le saignement initial.
En effet, plusieurs causes peuvent la compromettre : com-
pression par écarteurs autostatiques, clip temporaire, hypo-
tension contrôlée, occlusion de l’artère porteuse par clip défi-
nitif.

1.1.5.1. Écarteurs cérébraux autostatiques. Le temps de dis-
section impose l’utilisation d’écarteurs autostatiques. Indis-
pensables, ils peuvent être non seulement ischémiants pour
le parenchyme cérébral, mais aussi être responsables de rup-
ture prématurée. Leurs positions doivent souvent être modi-
fiées afin de réduire les perturbations microcirculatoires. En
effet, après 30 minutes d’application d’un écarteur avec une
pression de 30 mmHg, le débit sanguin focal chute de 80 %.
Il convient donc de relâcher régulièrement la pression de
l’écarteur pour quelques minutes afin d’éviter la constitution
d’un foyer de contusion. En outre, l’écarteur peut être dange-
reux par traction excessive sur l’anévrisme et entraîner une
rupture prématurée.

1.1.5.2. Clampage temporaire [8–11]. Son utilisation doit
être réduite aux situations difficiles : exclusion d’anévrisme
géant, poursuite d’un geste de dissection dans le cas d’ané-
vrisme complexe afin d’éviter une rupture prématurée. Un
clampage, à condition qu’il soit de durée courte, est bien toléré
[12], non seulement sur le plan hémodynamique mais aussi
au niveau endothélial. Selon des auteurs, la durée bien tolé-
rée du clampage est de 14 minutes en moyenne [9]. Deux
types de clippage temporaire peuvent être utilisés :
• le clippage proximal pour parfaire une dissection, affais-

ser un anévrisme géant ;
• le clippage total pour obtenir un champ exsangue ou réa-

liser un évidemment endosacculaire avant l’application des
clips. Cette procédure réduit la proportion de rupture per-
opératoire de 18 % dans la littérature à 4,2 % [13].

1.1.5.3. La dissection [14]. La dissection de l’anévrisme porte
classiquement : sur l’artère porteuse et ses branches, puis sur
le collet ; le fond du sac restant le plus longtemps possible
respecté et protégé par le faux sac ou l’hémostase spontanée
de la brèche. La dissection du sac peut être nécessaire, en
particulier, lors d’artères d’aval adhérentes à la paroi interdi-
sant l’accès correct au collet. Enfin, une dissection rétro-
grade, du fond du sac vers le collet, est possible notamment
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pour les anévrismes de la bifurcation de l’artère cérébrale
moyenne [15]. Le collet, habituellement implanté sur une
bifurcation, est une surface circulaire de 2–3 mm de large
située au-dessus du collet anatomique qui est la zone de jonc-
tion entre le vaisseau porteur et le sac anévrismal. On remar-
quera que la dissection au départ toujours cisternale, peut
s’achever en sous-piale, en particuliers dans le cadre des ané-
vrismes de l’artère communicante antérieure.

1.1.6. Application des clips
Les clips actuellement utilisés sont RMN compatibles et à

usage unique. L’axe visuel détermine l’axe d’application du
clip. Il existe des clips de différentes conformations afin de
permettre que la fermeture des branches de clip se fasse dans
l’axe du vaisseau porteur. La pose du clip ne peut débuter
qu’après une analyse et une compréhension correcte le l’ana-
tomie du sac et de son environnement vasculaire particulier.
En effet, cette pose ne peut débuter qu’après dissection d’au
moins trois parois du collet chirurgical. L’anesthésiste doit
être prévenu de ce temps délicat. La position initiale du clip
doit être précise, à distance de l’artère porteuse, afin d’éviter
de mordre sur celle-ci ou d’induire une torsion mécanique de
l’artère. Théoriquement, l’application des clips induit une
réduction progressive du sac anévrismal jusque vers le collet.
Ces manœuvres évitent l’occlusion intempestive d’une artère
porteuse.

1.2. Hémodynamique cérébrale

Le maintien d’une hémodynamique cérébrale normale
apparaît indispensable, le cerveau ayant déjà subi l’agression
liée à la rupture initiale ayant conduit à un arrêt circulatoire
au moment de l’hémorragie méningée. Normotension et nor-
movolémie, voire hypervolémie, sont conseillées. L’hypoten-
sion artérielle est à éviter, excepté dans des conditions de sau-
vetage sur rupture incontrôlable qui reste finalement une
situation exceptionnelle. L’hypotension artérielle induit :
• une perte de l’autorégulation de la circulation cérébrale

favorisant l’apparition d’accidents ischémiques ;
• une perturbation du débit sanguin global ;
• une perturbation du débit sanguin local avec majoration

des risques liés aux manipulations chirurgicales (écar-
teurs), ou liée au vasospasme.

1.3. Le monitorage de la pression intracrânienne

Les capteurs peuvent être placés dans différents espaces
intracrâniens : sous-dural, ventriculaire ou intraparenchyma-
teux [16–23]. Actuellement, le monitorage par capteur intra-
parenchymateux est le plus communément utilisé en raison
de sa facilité de mise en place qui n’impose pas l’aide d’un
neurochirurgien. Cependant, la pression intraventriculaire a
pour avantage de coupler le monitorage à un drainage continu
du liquide céphalorachidien. En outre, nous insistons sur la
réalisation de la procédure d’insertion dans un bloc opéra-
toire. En effet, le risque infectieux est estimé à 2,1 % [24,25].

L’intérêt de ce monitorage guide les stratégies de prise en
charge [26–28]. En effet, des pressions intracrâniennes non
contrôlées médicalement chez des patients souffrant d’HSA
en état grave ont fait proposer par ces auteurs un traitement
limité au simple confort du patient. Inversement, l’implanta-
tion d’un drainage ventriculaire chez un groupe de patients
de grade sévère a été démontrée comme étant un des facteurs
associés à une amélioration clinique [28]. Cet argument, en
particulier justifie que chez les patients en grade sévère d’HSA
un monitorage de la PIC par capteur de pression intraventri-
culaire soit mis en œuvre, si la taille du système ventriculaire
le permet. Dans le cas contraire, un capteur intraparenchyma-
teux sera utilisé.

1.4. Complications en cours de procédures

Les complications durant la procédure ou le risque chirur-
gical ne sont pas augmentés chez les patients en grade élevé
préopératoire [17].

1.4.1. Rupture peropératoire [12,29–32]
L’incidence de la rupture peropératoire est estimée entre

7 et 61 % des interventions. Il faut distinguer la fissuration
survenant en fin de dissection contrôlée au suceur, ne gênant
pas la suite de la procédure chirurgicale, de la rupture incon-
trôlable qui impose des manœuvres de clampage temporaire
total voire d’hypotension contrôlée. Dans le premier cas, ces
ruptures sont sans conséquences alors que dans le second,
elles sont à l’origine de conséquences microcirculatoires
hémodynamiques. L’incidence des complications ischémi-
ques durant ce type de saignement a été calculée autours de
20 %. La phase de survenue la plus fréquente est durant la
phase finale de dissection du sac et l’application du clip, dans
41 %. Une rupture prématurée avant toute dissection survient
dans moins de 5 % des ruptures.

1.4.1.1. Occlusion vasculaire de l’artère porteuse. L’inci-
dence de l’occlusion vasculaire, difficile à calculer en raison
du faible nombre d’études utilisant une angiographie de
contrôle, est estimée entre 3 et 12 %. Les facteurs favorisant
cette complication sont la taille de l’anévrisme, sa morpho-
logie et la survenue d’une rupture peropératoire. Sa préven-
tion passe par une prudence extrême lors de l’application des
clips avec un principe de réduction progressive du sac jusque
la bifurcation porteuse. Certains ont proposé l’usage de micro-
Doppler peropératoire [33]. Sa mise en oeuvre peropératoire
n’est pas toujours simple (disponibilité en personnel, prépa-
ration de la microsonde 16 MHz) ce qui le rend applicable
uniquement dans les anévrismes géants non rompus.

1.4.1.2. Contusion cérébrale. Elle est induite par l’usage
d’écarteurs autostatiques. Au décours de l’ouverture durale
avant l’obtention d’une détente cérébrale, leur utilisation doit
être prudente. L’incidence de cette complication chirurgicale
est estimée à 0,5 %.
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1.4.2. Timing et indication chirurgicale
L’objectif du traitement chirurgical est l’exclusion du sac

afin d’éviter un resaignement. Or il a été montré l’absence de
majoration des complications chirurgicales lors de traite-
ment précoce de patients en mauvais grade préopératoire [34].
Nous recommandons un traitement précoce : dans les 24–
48 heures qui suivent l’admission des patients chez les patients
dont le potentiel de récupération est correct. En effet, l’indi-
cation à l’exclusion du sac est fonction de la cause de la sévé-
rité de l’hémorragie cérébroméningée :
• si la cause de la gravité du tableau clinique est un héma-

tome expansif, l’intervention microchirurgicale est une
urgence qui assure à la fois l’évacuation de l’hématome et
l’exclusion du sac ;

• s’il s’agit d’une hydrocéphalie aiguë, facilement résolue
par le drainage ventriculaire, le traitement du sac est à pro-
poser et dans les délais les plus brefs ;

• s’il n’existe pas de lésion expansive et que l’hypertension
intracrânienne est mal contrôlée par la réanimation, il est
plus sage de se donner une période d’appréciation à l’aide
du monitorage de la PIC.

Enfin, les rares grades sévères liés aux conséquences de l’arrêt
circulatoire contemporain de la rupture sont exceptionnelle-
ment l’objet d’une indication chirurgicale.

2. Traitement endovasculaire des anévrismes
intracrâniens

2.1. Principes généraux

Le traitement endovasculaire se déroule en deux phases :
microcathétérisme du sac anévrismal et occlusion de la poche
anévrismale, la plus complète possible.

Le microcathétérisme du sac anévrismal se fait par cathé-
térisme coaxial, à l’aide d’un microcathéter dont l’extrémité
thermoformable est marquée par une bague métallique. La
navigation intracrânienne s’effectue après roadmaping (tra-
çage artériel) à l’aide de microguides hydrophiles préformés
ou de microguides.

L’occlusion du sac anévrismal est réalisée par déploie-
ment de microcoils de platine de formes (3D, 2D) et de dimen-
sions variables.

Diffıcultés techniques : les limitations au traitement rela-
tives à la taille du collet et à un rapport collet/sac défavora-
ble, ont été progressivement contournées par diverses inno-
vations techniques qui permettent d’étendre le champ
d’application du traitement endovasculaire aux anévrismes à
collet large.

L’usage de ballons d’occlusion temporaire en regard du
collet permet de stabiliser le microcathéter à l’intérieur du
sac anévrismal et prévient l’extrusion des microcoils dans le
vaisseau porteur. Ces techniques de reconstruction de la paroi
artérielle au collet par ballon d’occlusion temporaire, font
l’objet de descriptions isolées [35,36] ou de séries de cas
d’anévrismes à collet large, toutes localisations confondues,
avec des taux d’occlusion complète favorables (83 %) [37].

Plus récemment, l’usage d’endoprothèses vasculaires a été
également proposé pour le traitement d’anévrismes sous-
arachnoïdiens à collet large ou d’anévrismes disséquants
[38,39], avec une morbidité et une mortalité liées à cette pro-
cédure difficilement évaluables compte tenu soit du faible
nombre de patients inclus, soit de la diversité des pathologies
traitées.

2.2. Indications

Le traitement endovasculaire, initialement réservé aux
contre-indications et aux échecs de la chirurgie, s’est progres-
sivement développé pour les anévrismes de morphométrie
favorable (anévrismes de petite taille ou large, à collet étroit
inférieur à 4 mm et de rapport collet/sac inférieur à 2).

L’extension progressive des indications est intervenue à la
faveur de développements techniques d’une part, et de la
publication de résultats de l’étude randomisée ISAT d’autre
part.

2.2.1. Résultats du traitement endovasculaire
des anévrismes de la circulation postérieure

Ils sont favorables et ont une mortalité faible ou accepta-
ble eu égard au siège de l’anévrisme.

Les séries de cas d’anévrismes rompus de la circulation
postérieure [40], de l’artère basilaire [41] ou du sommet de
l’artère basilaire [42–44] font état de taux d’occlusion com-
plète s’échelonnant entre 67 et 90 %, stables à six mois ou à
un an, pour une morbimortalité globalement équivalente à
celles des anévrismes de la circulation antérieure. Une seule
étude randomisée de faible puissance, compare le traitement
endovasculaire au traitement chirurgical pris pour référence ;
91 % des patients traités par voie endovasculaire ont un bon
résultat clinique alors que ce taux n’est que de 73 % dans le
bras chirurgical. Les auteurs concluent que le traitement endo-
vasculaire est une alternative compétitive à la chirurgie pour
les anévrismes du sommet de l’artère basilaire.

2.2.3. Les formes graves d’HSA
Les études comparant le traitement chirurgical et endovas-

culaire dans les formes graves d’HSA sont le plus souvent
rétrospectives et de faible puissance [45–47]. En dehors des
indications chirurgicales formelles, l’occlusion endovascu-
laire lorsqu’elle est possible est le traitement de choix des
HSA en grade élevé [45,48].

Sujets âgés. Quelques études font état de la faisabilité de
la technique après 70 ans [49–51].

Formes multiples. Deux études, l’une rétrospective [52],
l’autre prospective [53] portant sur 38 patients, rapportent
79 anévrismes traités avec prise en charge en un temps dans
66 % des cas. Une exclusion complète des anévrismes traités
est obtenue dans 94 % des cas à six mois, avec un devenir
clinique favorable dans 91 % des cas traités. À noter que seu-
lement 29 des patients traités le furent après HSA. Les avan-
tages invoqués sont la prévention du vasospasme et le risque
de récidive hémorragique. L’impact éventuel de la multipli-
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cation des procédures en termes de morbimortalité n’est pas
détaillé.

2.3. Résultats

Les résultats du traitement endovasculaire se déclinent en
résultats angiographiques et résultats cliniques.

2.3.1. Résultats angiographiques

2.3.1.1. Facteur d’occlusion. L’évaluation du résultat angio-
graphique immédiat, à partir d’une étude rétrospective, mon-
tre que les trois facteurs déterminants d’un résultat angiogra-
phique non satisfaisant (occlusion incomplète) sont : la taille
de l’anévrisme, le siège terminal de l’anévrisme et le niveau
d’expertise de l’embolisateur [54].

À l’inverse, une étude prospective [55] montre que le seul
facteur corrélé à une occlusion complète de l’anévrisme lors
du traitement initial est la taille du collet alors qu’à distance
interviennent la taille du collet, l’exclusion complète de l’ané-
vrisme lors du traitement initial, la survenue d’un vaso-
spasme et le siège de l’anévrisme (artère cérébrale antérieure
ou sommet de l’artère basilaire).

2.3.1.2. Taux d’occlusion. Le taux d’occlusion est diverse-
ment apprécié en littérature à court ou moyen terme. Des
auteurs rapportent un taux d’occlusion complète de 55 %,
une persistance d’un collet visible au contrôle dans 35 %,
une embolisation clairement incomplète dans 3 % et impos-
sible dans 5 % des cas, respectivement [56]. Selon les auteurs,
trois (occlusion complète, reliquat au collet, occlusion par-
tielle) ou quatre degrés d’exclusion sont utilisés [57]. Le résul-
tat angiographique est considéré comme stable dans 61 à 88 %
des cas [55–58]. Un résultat instable est observé dans 39 %
des cas soit par compaction du matériel emboligène dans la
poche anévrismale (28 %) soit par repousse anévrismale (11 %
des cas). La nécessité de retraiter le patient peut apparaître
dès le troisième mois [59] et concerner 11 % des anévrismes
déjà traités. Enfin, l’exclusion complète à trois mois ne pré-
juge pas d’une recanalisation ultérieure qui est observée dans
94 % des cas entre le troisième et le 40e mois pour des ané-
vrismes dont le traitement initial était complet [59]. L’étude
de l’histoire naturelle du reliquat anévrismal au collet montre
que le taux de recanalisation est corrélé à la taille du sac et du
collet [60]. La thrombose progressive et extensive du sac ané-
vrismal est observée une fois sur deux pour des anévrismes
de petite taille à petit collet, une fois sur quatre pour les ané-
vrismes de petite taille à collet large, et n’est jamais rencon-
trée dans les autres cas de figure.

2.3.2. Résultats cliniques

2.3.2.1. Résultats en fonction du timing. À partir d’une étude
rétrospective de 175 anévrismes rompus, il apparaît que le
taux de 84 % de résultats favorables n’est pas lié à la taille de
l’anévrisme ni au « timing » du traitement. Il n’est pas retrouvé

de différence de morbidité périprocédurale ou du devenir des
patients à six mois quel que soit le timing opératoire [61].
Des taux supérieurs à 80 % de résultats favorables pour des
hémorragies méningées de grade 1 Hunt et Hess ou WFNS
1 ou 2, sont régulièrement rapportés [57,58,60,62]. L’étude
en termes de qualité de vie de patients embolisés par rapport
à une série historique de patients opérés ne montre pas de
différence significative entre les deux modalités de prise en
charge [63].

2.3.2.2. Résultats en fonction du risque hémorragique à dis-
tance. Le traitement dans les 72 premières heures prévient le
resaignement précoce et met à l’abri d’un resaignement dans
les six premiers mois [60,64,65].

Le risque de récidive hémorragique à distance du traite-
ment initial est fonction de la taille de l’anévrisme. À trois
ans et demi de suivi, le risque hémorragique est de 0 % pour
les anévrismes de petite taille, de 4 % pour les anévrismes
larges et de 33 % pour les anévrismes géants.

À partir d’une série prospective, le risque de resaignement
à distance est évalué globalement à 7,9 % et corrélé à la reca-
nalisation anévrismale qui survient au cours des trois premiè-
res années avec un pic lors de la troisième année (2,4 % de
resaignement) [66]. Dans l’étude ISAT, le taux de resaigne-
ment du groupe traité par voie endovasculaire était de 2 %
dans le premier mois suivant l’embolisation et 0,6 % entre le
deuxième et le 12e mois [67]. Mais cette étude comprenait
quasi-exclusivement des patients de grade WFNS I et II.

2.3.2.3. Résultats en fonction du vasospasme. La survenue
d’une ischémie retardée est corrélée avec le grade clinique, le
grade de Fisher, les données vélocimétriques, une récidive
hémorragique et le traitement endovasculaire (p = 0,02) [68].
Si les biais d’inclusion portant sur les patients Fisher grade
4 sont pris en compte, les résultats du traitement endovascu-
laire n’atteignent pas le seuil de signification et ne peuvent
être retenus comme un facteur aggravant du vasospasme.

À l’inverse, deux études, l’une rétrospective comparant chi-
rurgie et embolisation et une série non randomisée compa-
rant chirurgie et embolisation après ajustement des paramè-
tres du modèle de régression logistique, montrent que le risque
de vasospasme symptomatique est plus faible pour les grades
favorables d’HSA (WFNS 1–3) après traitement endovascu-
laire.

2.3.2.4. Résultats en fonction de l’hydrocéphalie. Une inci-
dence globale de l’hydrocéphalie de 21,2 % est rapportée
après HSA par rupture anévrismale. Sur cette série rétrospec-
tive, les facteurs corrélés à l’hydrocéphalie montrent que si
l’embolisation est associée au développement ultérieur d’une
hydrocéphalie, celui-ci n’est que l’ultime facteur, avec la pon-
dération statistique la plus faible d’une série de 9, dont les
plus importants sont : l’âge, le sexe, le grade clinique, le grade
radiologique (Fisher), l’hémorragie intraventriculaire, l’hy-
drocéphalie tomodensitométrique, la localisation anévris-
male au niveau de la circulation postérieure et le vaso-
spasme.
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2.3.2.5. Résultats cliniques et devenir à court et moyen ter-
mes. L’étude ISAT, portant sur 2143 patients, randomisée,
réalisée chez des patients majoritairement en grade 1 et 2
(88 %) montre que le devenir à un an est meilleur avec le
traitement endovasculaire pour les patients pour lesquels les
deux modalités de traitement peuvent être proposées. Cet
avantage du traitement endovasculaire avec un seuil de signi-
fication élevé (p < 0,001) a conduit à l’interruption prématu-
rée de l’essai randomisé. On note une diminution du risque
relatif (22,6 %) et absolu (6,9 %) de morbimortalité [67]. De
l’ensemble de la littérature disponible, c’est la seule publica-
tion avec niveau 1 de preuve scientifique.

2.3.3. Complications
La morbimortalité liée au geste varie de 2 à 8 %

[42,57,58,64,69,70]. Les complications en cours de procé-
dure sont de deux types : hémorragiques par perforation du
sac anévrismal et thromboemboliques en cours de procédure
ou à distance du geste.

Les perforations : une méta-analyse montre que le risque
est plus élevé lors de traitement d’anévrismes rompus (4,1 %)
avec un risque de morbimortalité de 38 % en cas de perfora-
tion [71,72]. Le risque thromboembolique est diversement
apprécié à la faveur de séries rétrospectives. Ce risque s’éche-
lonne de 28 % [73] à 2 % [70] avec un taux de mortalité de
2 % [64] et une morbidité neurologique résiduelle de 5 %
[73].

2.4. Conduite à tenir en cas de rupture en cours
de procédure

Plusieurs mécanismes de rupture peuvent être reconnus.
La rupture peut résulter d’une perforation du sac anévrismal
par le microcathéter ou les microcoils, survenir en début ou
en cours de procédure ou résulter d’une surdistension du sac
anévrismal liée à un remplissage « excessif ».

Les perforations entraînent le décès immédiat du malade
sur table une fois sur deux ou l’apparition d’un syndrome
d’HTIC aiguë par blocage à l’écoulement du LCS dont le
traitement par dérivation ventriculaire externe, s’il n’a pas
été effectué avant la procédure, devrait pouvoir être exécuté
idéalement en « salle d’angiographie » sans avoir à mobiliser
le malade au bloc.

Lorsque la perforation survient en cours de traitement, il
convient d’antagoniser l’héparine et de poursuivre le remplis-
sage de la poche anévrismale le plus rapidement possible,
afin de limiter l’importance de l’épanchement sous-
arachnoïdien. Au décours de la procédure, le patient est, pour
certains, placé sous traitement antiépileptique bien que cette
approche ne soit pas validée.

La rupture anévrismale peut survenir par surdistension de
la poche anévrismale, tout particulièrement si celle-ci est le
siège d’un faux sac.

Le saignement peut être favorisé par le traitement anticoa-
gulant avant embolisation. C’est pourquoi, avant de repren-
dre le traitement anticoagulant et/ou antiplaquettaire, un scan-

ner de contrôle est tout particulièrement indiqué s’il s’agit
d’un patient de réanimation ou si l’état neurologique au réveil
n’est pas revenu à l’état initial observé avant l’intervention. Il
est en effet nécessaire d’éliminer un hématome intracérébral
dont l’existence doit faire discuter l’opportunité d’un traite-
ment anticoagulant post-procédure.

2.5. Prévention de la thrombose

La prévention de la thrombose locale par l’héparine ne peut
faire l’objet de recommandations systématiques. Elle dépend
des risques thrombotiques individuels évalués par le neuro-
radiologue. Ensuite s’envisage la prévention de la thrombose
du décubitus tant que la déambulation n’est pas acquise.

2.5.1. Héparinothérapie durant le traitement
endovasculaire

Toute navigation endovasculaire présente à un risque
thromboembolique : le fait de naviguer dans des vaisseaux
distaux pour aller traiter un anévrisme (parfois pendant plu-
sieurs heures, en utilisant éventuellement des ballonnets pour
la technique de remodelling), augmente encore ce risque.

Le protocole d’anticoagulation est différent selon les équi-
pes de neuroradiologie interventionnelle. À titre d’exemple,
le protocole suivant a été proposé [74] :
• en cas d’hémorragie sous-arachnoïdienne : 50 UI/kg

d’héparine injectée en bolus, dès que le cathéter guide est
en place, puis 15 à 30 UI/kg par heure à la seringue élec-
trique en continu pendant l’intervention. L’idéal est de pou-
voir mesurer le temps de coagulation activée pour obtenir
une valeur ≥ 250 s ;

• à la fin de l’intervention, pas d’antagonisation par la pro-
tamine. Souvent, on poursuit l’anticoagulation pour obte-
nir un TCA aux alentours de 2 fois le témoin, pendant 24 à
48 heures ;

• en cas de protrusion d’une spire dans la lumière du vais-
seau porteur et si le patient ne nécessite pas de DVE, on
peut avoir recours à un antiplaquettaire en complément.

2.5.2. Que faire en cas de thrombose perprocédure et dans
les heures qui suivent ?

La survenue d’une thrombose en cours de traitement ou
dans les heures qui suivent doit faire envisager un traitement
spécifique de désobstruction : actuellement, anti-GPIIb-IIIa
ou thrombolytique. Pour les déficits installés dans les suites
de la procédure, une exploration tomodensitométrique doit
être réalisée afin d’écarter l’hypothèse d’un resaignement.

3. Choix de la méthode et du moment

3.1. Critères de choix entre les deux techniques :
chirurgicale et endovasculaire

La décision du choix thérapeutique doit résulter, d’une dis-
cussion entre chirurgiens, radiologues et neuroanesthésistes–
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réanimateurs. Celle-ci doit tenir compte de la localisation de
l’anévrisme, de son aspect anatomique, de l’état clinique du
patient et de ses antécédents. La disponibilité et l’expérience
des équipes chirurgicale et neuroradiologique sont des critè-
res qui interviennent dans la discussion.

La présence d’un hématome intracrânien compressif est
une indication de la chirurgie en urgence. Une prise en charge
de ces patients dans les premières heures permet d’améliorer
leur pronostic [75]. Le caractère compressif de l’hématome
est jugé par la clinique, le scanner et éventuellement par le
doppler transcrânien.

En dehors des patients ayant un hématome, l’embolisa-
tion semble être l’approche à privilégier pour les anévrismes
pour lesquels cette technique est réalisable. L’étude ISAT [67]
met en évidence une réduction de la morbidité neurologique
après embolisation par rapport au traitement par voie chirur-
gicale. Cette étude se rapporte pour l’essentiel à des patients
en bon grade clinique. Cette différence de morbidité devrait
très logiquement être d’autant plus importante que les patients
sont en grade élevé, bien que cela n’ait pas été démontré par
manque de puissance des études qui ont analysé ce problème
[46]. L’apparition de nouvelles techniques d’embolisation
(remodelling, stents) a élargi ses indications à certains ané-
vrismes à collets larges et aux anévrismes sylviens.

3.2. Quand le traitement du sac doit-il être entrepris ?

3.2.1. En fonction des situations cliniques
D’une manière générale, le traitement précoce du sac ané-

vrismal a deux objectifs : mettre à l’abri du resaignement et
autoriser l’optimisation de la pression artérielle. Celle-ci doit
être réalisée le plus précocement possible après l’occlusion
de l’anévrisme, afin de prévenir les conséquences ischémi-
ques du spasme et d’améliorer ainsi le devenir des patients
[76].

Un resaignement est l’indication d’un traitement en
urgence quel que soit le délai par rapport au premier épisode.
Celui-ci est diagnostiqué sur l’histoire clinique du patient.
La présence d’un hématome intracrânien évoque un resaigne-
ment.

La constatation d’un vasospasme fait discuter l’abstention
chirurgicale temporaire. Un geste endovasculaire reste néan-
moins possible. Il peut alors être précédé par un traitement
endovasculaire du vasospasme [48,77].

En cas de défaillance cardiaque (associée ou non à un
œdème aigu pulmonaire neurogénique), le traitement du sac
anévrismal doit être différé jusqu’à obtention d’une stabili-
sation de la fonction cardiaque par administration d’agents
inotropes, par la ventilation mécanique et par le renforce-
ment de la sédation. En revanche, cette stratégie ne doit pas
retarder la mise en place d’une DVE, indispensable aux
patients ayant une hydrocéphalie aiguë ainsi qu’aux patients
présentant une HTIC, elle-même source de la défaillance car-
diaque (avis d’experts).

Chez les patients en grade élevé et les patients présentant
une hydrocéphalie aiguë, il est préférable, lorsque cela est

réalisable techniquement, de mettre en place la DVE avant
l’embolisation (avis d’experts). Cette stratégie a l’avantage
de réaliser le geste avant la mise sous anticoagulant néces-
saire à l’embolisation, réduisant ainsi le risque d’hématome
postopératoire, et de permettre la mesure de la PIC durant
l’embolisation. Si l’HTIC devient menaçante en cours de trai-
tement, la soustraction de LCS est possible. La DVE sera
ouverte à une hauteur d’au moins 15 cm par rapport au zéro,
jusqu’à ce que l’anévrisme soit sécurisé par l’embolisation.

3.2.2. En fonction du délai par rapport au saignement

La difficulté technique de l’embolisation, et ses complica-
tions ischémiques potentielles sont similaires quel que soit le
délai par rapport au saignement [61]. Dans le cas où l’embo-
lisation est choisie, le traitement doit être le plus précoce pos-
sible [78].

En ce qui concerne la chirurgie, la littérature se fonde sur
des études d’époques différentes. Il a longtemps prévalu que
la chirurgie précoce induit un taux de complications ischémi-
ques supérieur à la chirurgie tardive [79,80] (niveau 2 et niveau
4) qui pour sa part expose au risque de resaignement [81] et
de spasme symptomatique [76] (NP 4). Cette idée a été par la
suite remise en cause. Analysé chez 3251 patients dans les
années 1980, le risque spécifique de la chirurgie précoce a
été évalué comme identique aux risques de resaignement et
de spasme symptomatique que comporte la chirurgie tardive
[82] (NP 1). Des résultats similaires ont été rapportés [83]
(NP 4). Plus récemment, une méta-analyse (10 études,
1814 patients) a objectivé une réduction des séquelles post-
opératoires avec la chirurgie précoce (< 3 jours) [84]. Des
résultats similaires ont été retrouvés par Miyaoka dans une
étude observationnelle portant sur 1 622 patients [85] (NP 4).
Pour cet auteur, la chirurgie précoce est d’autant plus béné-
fique que le grade est élevé. Par ailleurs, il a été démontré que
la chirurgie précoce réduit la durée de séjour [47] (NP 4).

Il n’est pas recommandé d’intervenir chirurgicalement
entre le quatrième et le 10e jour, c’est-à-dire durant la période
pendant laquelle le spasme débute. La chirurgie réalisée durant
cette période est celle qui donne les plus mauvais résultats
[79] (NP 2).

3.2.3. En fonction du grade clinique

Un traitement agressif des patients en grade élevé (moni-
torage de la PIC, drainage du LCS, monitorage hémodyna-
mique, triple H thérapie précoce) améliorerait significative-
ment leur pronostic [34] (NP 3). Chez les patients en grade
élevé, l’embolisation offre une opportunité thérapeutique plus
appropriée que la chirurgie [45,86].

3.3. Combinaison des deux méthodes

Chirurgie et traitement endovasculaire sont parfois com-
plémentaires.
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3.3.1. Embolisation puis chirurgie (mise en place
d’une DVE, évacuation hématome, embolisation
incomplète)

Plusieurs situations peuvent imposer un geste chirurgical
après embolisation :
• une DVE peut devoir être mise en place après l’embolisa-

tion ;
• la chirurgie peut parfois être indiquée après embolisation

pour évacuation d’un hématome ayant augmenté de taille
à la faveur de la mise sous anticoagulant ;

• la chirurgie peut être nécessaire à distance d’une emboli-
sation incomplète [87–89]. Le geste chirurgical est alors
souvent rendu difficile par la présence des coils.

Le geste chirurgical se fera soit après l’arrêt et épuisement de
l’héparine circulante, soit après antagonisation par la prota-
mine qui n’est pas dénuée de risque thrombotique. Si le patient
a reçu des antiplaquettaires au cours de l’embolisation, l’admi-
nistration de plaquettes est recommandée.

3.3.2. Chirurgie puis embolisation
L’embolisation peut être proposée au décours d’un traite-

ment chirurgical en cas de récidive anévrismale au niveau du
collet [90–93].
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1. Resaignement précoce

1.1. Introduction

Complication redoutable, le resaignement précoce est le
plus souvent responsable d’une dégradation neurologique
aboutissant au décès chez plus de 70 % des patients [1].
L’objectif premier du traitement de l’anévrisme est d’éviter
cette récidive hémorragique. Le resaignement précoce est
défini par la survenue d’une rerupture du sac anévrismal dans
les heures ou jours qui suivent le saignement initial. Le dia-
gnostic doit être évoqué devant toute aggravation clinique bru-
tale. Son diagnostic formel repose sur :

• l’apparition de sang frais dans une dérivation ventriculaire
externe (DVE) ;

• une modification de l’hyperdensité spontanée observée à
la tomodensitométrie cranio-encéphalique (scanner) ;

• une extravasation de produit de contraste durant l’explo-
ration angiographique cérébrale [2–5]. Par définition, sont
exclus les resaignements survenant durant le traitement chi-
rurgical ou endovasculaire de l’anévrisme.

Le risque de survenue d’un resaignement précoce condi-
tionne le « timing » du traitement du sac anévrismal.

1.2. Resaignement précoce

La description de cette complication s’appuie uniquement
sur des études de niveau de preuveV. Il n’existe aucune homo-
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généité méthodologique et seulement deux études sont pros-
pectives [1,6].

1.2.1. Incidence du resaignement
La variation de l’incidence du resaignement est impor-

tante, soit entre 4 et 22,5 % des patients hospitalisés pour
anévrisme rompu. Cela est dû non seulement à la variabilité
temporelle d’admission des patients et du traitement du sac
anévrismal par rapport à l’accident hémorragique initial mais
aussi au fait que la majorité des épisodes de resaignement
surviennent avant toute hospitalisation alors que le diagnos-
tic n’est pas fait. En effet, l’incidence de rupture varie dans le
temps.

La majorité des auteurs s’accordent pour penser que l’inci-
dence est maximale durant les 24 premières heures [2–6].
Dans les études rétrospectives [7], ce nouvel épisode hémor-
ragique survient chez 50 à 83 % des patients du groupe avec
resaignement. À partir d’un travail multicentrique prospectif
incluant 1 076 patients, il a été calculé (selon une méthode de
Kaplan-Meyer) un risque de resaignement à j0 de 0,8 % [1].

Dans les jours suivants, un désaccord apparaît dans les
publications. À partir d’une étude coopérative internationale,
des auteurs trouvaient que la proportion de resaignement dimi-
nuait progressivement sans rebond : 30 % des patients à j15,
5 % entre j40 et j90 [6]. À l’opposé, les deux études prospec-
tives décrivaient des périodes de recroissance du risque de
resaignement après une période de décroissance consécutive
au 24 premières heures. Des auteurs, en analysant une popu-
lation de 346 patients à l’aide d’une « life table methode »,
observaient une légère augmentation de l’incidence du resai-
gnement durant la seconde semaine [5]. D’autres détermi-
naient un risque maximal de resaignement entre j4 et j9, ce
qui est traditionnellement rapporté [1].

1.2.2. Facteurs de risque du resaignement
Le statut clinique à l’admission apparaît être un facteur

déterminant dans la survenue d’un resaignement. Les patients
en mauvais état clinique initial (score de Glasgow inférieur à
10 ou grade de Hunt et Hess IV et V, troubles de conscience)
présentent une incidence significativement plus élevée de
resaignement que les patients en bas grade [1,3,8]. La sévé-
rité du saignement initial évalué par scanner exposerait au
resaignement [3]. En revanche, les autres critères tels que l’âge
et le sexe ne constituent pas un facteur de risque supplémen-
taire.

L’angiographie cérébrale a été incriminée comme facteur
de risque d’un resaignement, par l’augmentation de pression
intra-anévrismale liée à l’injection de produit de contraste.
La littérature démontre une augmentation significative de
l’incidence du resaignement lors d’angiographies réalisées
dans les six heures qui suivent le saignement initial [2,4]. En
comparant deux groupes de resaignement sur la base de la
réalisation ou non de l’angiographie, des auteurs observaient
une détérioration neurologique plus grave lors d’un resaigne-
ment contemporain d’une angiographie [5].

Le drainage ventriculaire, par la modification de l’équili-
bre de pression de part et d’autre de la paroi anévrismale fra-

gilisée, apparaît comme un facteur de risque théorique de
resaignement. Cette question a été développée dans le chapi-
tre 4. Une étude rétrospective portant sur 304 patients consé-
cutifs admis pour HSA démontrait l’absence de différence
significative de l’incidence du resaignement qu’il y ait ou non
pose d’une dérivation ventriculaire externe imposée par une
hydrocéphalie [9]. Cependant, la PIC moyenne enregistrée
était de 2,5 cmH2O dans le groupe avec resaignement et de
14 cmH2O dans le groupe sans resaignement. Ces résultats
suggèrent que seul le drainage ventriculaire agressif est un
facteur de risque du resaignement. Ainsi, une augmentation
modérée de la pression transmurale anévrismale est tolérée.
Concernant la ponction lombaire, en dépit de l’absence de
résultats, on peut penser que le même raisonnement prévaut.

Les caractéristiques du sac anévrismal ont été étudiées.
L’incidence du resaignement varie peu selon la topographie
de l’anévrisme [1,3,10]. L’existence d’une image d’addition
sur le sac apparaît comme un facteur de risque [3].

1.2.3. Conséquences du resaignement
Les conséquences du resaignement sont graves dans la

majorité des cas, la mortalité variant dans la littérature entre
40 et 64 % [1,3,8,11,12]. Un auteur analysant 236 patients
admis consécutivement dans les 72 heures d’une HSA, obser-
vait dans le groupe de patients avec resaignement 74 % de
mortalité et 19 % de bonne évolution [8]. Une équipe étu-
diant 1076 patients avec anévrisme rompu, constatait une
majoration significative de la mortalité dans le groupe pré-
sentant un resaignement dans les deux premières semaines
(80 vs 41 %, p < 0,0001) [1].

1.3. Discussion

La gravité de cette complication, sur laquelle tous les
auteurs s’accordent, doit nous inciter à tout mettre en œuvre
pour en éviter sa survenue. Cela implique :
• en amont de l’hospitalisation, un diagnostic précoce de

l’HSA qui repose sur la qualité de formation des médecins
généralistes et urgentistes ;

• au cours de l’hospitalisation, le traitement du sac anévris-
mal dès que les conditions physiologiques et les consé-
quences immédiates de l’HSA le permettent.

1.4. Physiopathologie

Lors de la rupture initiale, une élévation de la pression
intracrânienne (PIC) associée à une réduction de la pression
de perfusion cérébrale (PPC) survient, aboutissant à l’oblité-
ration du fond du sac par un thrombus [5]. Cette hypoperfu-
sion cérébrale entraîne une réduction globale du flux sanguin
cérébral et du métabolisme cérébral en oxygène [13–15]. Plu-
sieurs hypothèses sont incriminées dans le mécanisme du
resaignement :
• à-coup tensionnel ;
• modification trop brutale de la pression intracrânienne ;
• thrombolyse intrasacculaire ;
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• résolution d’un vasospasme cérébral éventuellement,

1.5. Des facteurs de risque à prendre en compte

Une présentation clinique initiale grave expose à un ris-
que de resaignement significativement supérieur à celui
observé chez les patients en bon grade clinique initial, de
même que la sévérité du saignement au scanner, sans qu’il y
ait d’explication satisfaisante [3,8]. Une explication pourrait
être avancée : ces patients en état initial grave auraient déjà
été l’objet d’un resaignement non diagnostiqué élucidant ainsi
la fragilité particulière de ces anévrismes. En effet, des auteurs
ont trouvé une histoire de resaignement dans 56 % de leur
série consécutive de 350 patients avec hématome intracéré-
bral secondaire à une rupture anévrismale [14].

La morphologie du sac à l’angiographie cérébrale appa-
raît comme un autre facteur de risque. L’existence d’un faux
sac ou d’irrégularité de la paroi traduiraient un amincisse-
ment de la paroi anévrysmale obturée par un réseau de fibrine
couvrant la fissuration. Ce fragile clou plaquettaire peut ne
pas résister à une légère augmentation de pression intra-
anévrismale et être à l’origine du resaignement. En témoigne
le fait qu’une angiographie cérébrale réalisée dans les six heu-
res qui suivent le saignement initial constituerait un facteur
de risque du resaignement.

1.6. Des moyens de prévention ?

1.6.1. Stabiliser la pression intra anévrismale
Les facteurs influençant la pression intra-anévrysmale asso-

cient, outre des critères morphologiques de l’anévrisme, la
pression artérielle systémique et la pression intracrânienne.
Stabiliser la pression artérielle systémique est un élément pri-
mordial de la prise en charge des HSA anévrismales. Ainsi,
des auteurs ont objectivé la transmission intra-anévrismale
des variations de pression artérielle systémique. Les varia-
tions de pression intracrânienne sont depuis longtemps sus-
pectées d’être responsables de resaignement. Cependant, une
étude montre que le drainage ventriculaire n’augmente pas le
risque de resaignement excepté lors d’un drainage agressif.
Aussi, ces auteurs recommandent de maintenir le niveau d’un
drainage ventriculaire à 15 cmH2O [8].

1.6.2. Antifibrinolytiques
Cette problématique a été évoquée au chapitre traitement

de l’HTIC. La stabilisation du caillot intra-anévrismal par des
substances antifibrinolytiques telles qu’acide traxenamique
ou epsilon-aminocaproïque diminue la proportion de resai-
gnement. L’usage d’acide tranexamique réduit significative-
ment l’incidence des resaignements précoces et leur morbi-
mortalité de 80 % [16,17]. Une équipe, en utilisant de hautes
doses d’acide epsilon-aminocaproïque avant un traitement
chirurgical précoce d’anévrisme chez 307 patients en bon
grade préopératoire, observait 1,3 % de resaignement [18].
Une autre retrouvait également une diminution du resaigne-
ment sous fibrinolytique sans modification du devenir clini-

que [19]. Ce traitement prophylactique n’augmente pas non
plus la proportion de bons résultats lors de chirurgie retardée
[20–22]. Enfin, dans une étude multicentrique prospective,
après traitement prophylactique antifibrinolytique, il est
observé 5 % d’évolution défavorable liée à un resaignement
précoce vs 24 % dans un groupe sans prophylaxie [16]. Cepen-
dant, aucune différence significative d’évolution globale
n’apparaissait entre les deux groupes. Une méta-analyse met
en évidence le fait que le bénéfice en termes de resaignement
est contrebalancé par la survenue d’ischémie cérébrale [23].

1.7. Délai pour le traitement du sac

La proportion de morbidité et mortalité liée au resaigne-
ment préopératoire augmente avec le délai séparant l’inter-
vention de l’HSA [24]. Dans une étude multicentrique rétros-
pective coopérative internationale, cette proportion augmentait
de 5,7 % pour une intervention entre j0 et j3 ; de 9,4 % entre
j4 et j6 ; de 12,7 % entre j7 et j10 ; de 13,9 % entre j11 et j14 ;
et enfin de 21,5 % entre j15 et j32. Cependant, la morbidité
globale n’est pas uniquement liée au resaignement. D’autres
éléments y contribuent tels que les conséquences du saigne-
ment initial, le vasospasme cérébral et la procédure de traite-
ment du sac. Le traitement du sac anévrismal doit être entre-
pris dès qu’il est mis en évidence, à la seule condition qu’il
n’y ait pas de vasospasme sévère. Les experts soulignent néan-
moins que la précocité de ce traitement n’implique pas pour
autant une prise en charge en urgence, à toute heure du jour
ou de la nuit car il requiert une équipe aguerrie. Il n’en va pas
de même lorsqu’il existe une HTIC associée relevant d’un
traitement chirurgical, qui constitue alors une urgence vitale.

1.8. Conclusion

Après rupture anévrismale, le resaignement survient chez
5 à 22,5 % des patients et son taux de morbidité s’élève à
80 % des cas. Certains facteurs de risque exposent à la sur-
venue de cette complication, tels que la gravité du saigne-
ment initial, l’existence de faux sac sur l’anévrisme à l’arté-
riographie, la réalisation d’une angiographie cérébrale dans
les six premières heures qui suivent la rupture. Des moyens
préventifs peuvent être mis en œuvre : la stabilisation de la
pression intra-anévrismale, pour certains la prescription
d’antifibrinolytiques qui n’est d’ailleurs pas dénuée de dan-
ger, et surtout un traitement précoce de l’anévrisme.

2. Hématome intraparenchymateux

Un hématome intracérébral peut accompagner une HSA
dans 20 à 34 % des cas [14,25,26]. Les trois localisations les
plus fréquentes sont :
• temporale (un anévrisme de l’artère cérébral moyenne) ;

ce sont les plus fréquents (70 % des hématomes) [25] ;
• du gyrus rectus (anévrisme de l’artère communicante anté-

rieure) ;
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• frontale ou du corps calleux (anévrisme distal de l’artère
cérébrale antérieure, dit péricalleux).

Face à un tel problème le thérapeute doit répondre à trois
questions : Faut-il évacuer l’hématome ? Comment faut-il
traiter l’anévrisme ? Dans quel délai faut-il traiter ?

2.1. Faut-il évacuer l’hématome ?

L’indication opératoire dépend de la logique clinique. Si
l’hématome est directement responsable d’une HTIC, il faut
l’évacuer quel que soit le grade du patient, afin de tenter d’agir
sur un des facteurs curables de l’HTIC. Le geste associera
l’évacuation de l’hématome à la pose d’un clip sur l’ané-
vrisme. Si l’état du patient est gravissime et que l’évacuation
de l’hématome est urgente, l’intérêt de l’angiographie dia-
gnostique se discute car il a été démontré que le pronostic
dépendait alors de la précocité du traitement (inférieur à 6 heu-
res voire 3 heures) [25,27]. Dans ce cas, il serait utile au chi-
rurgien, que le radiologue ajoute au scanner diagnostique, un
angioscanner. Cette imagerie complémentaire étant envisa-
gée d’emblée par le radiologue, le patient étant encore sur
table, devant l’association d’une gravité clinique formelle et
d’images TDM d’hématome compressif sur les coupes TDM
sans injection.

Le pronostic est plus grave pour les hématomes de plus de
25 ml de volume mais cela dépend grandement du volume
cérébral initial (facteur dépendant principalement de l’âge)
et de la turgescence cérébrale associée à l’HSA.

Face à un patient grade IV ou V de la classification de
Hunt et Hess, la question du traitement ou de l’abstention
peut se poser. Cependant il faut se garder de conclusions pro-
nostiques trop hâtives. Un patient dans le coma en raison d’un
hématome temporal ou frontal volumineux peut très bien avoir
un bon pronostic si l’hématome est évacué rapidement. Pour
les anévrismes sylviens responsables d’hématomes tempo-
raux isolés ou d’hématomes disséquant la vallée sylvienne
sans HSA associée, il a été démontré que le grade initial ne
conditionnait pas le pronostic alors que pour les anévrismes
sylviens responsables d’un hématome intraparenchymateux
et d’une HSA abondante, le pronostic dépendait du grade cli-
nique initial [28].

Ceci incite donc à opérer rapidement les anévrismes syl-
viens responsables d’un hématome isolé même en cas de grade
clinique élevé puisque l’intervention constitue un moyen effi-
cace de traiter l’hypertension intracrânienne [28]. Si l’on juge
que l’hématome n’est pas responsable de la gravité clinique
l’indication thérapeutique de l’anévrisme rejoint alors celle
des anévrismes responsables d’une HSA isolée.

2.2. Choix du traitement entre chirurgie et traitement
endovasculaire

Si l’hématome impose son évacuation chirurgicale, le trai-
tement de l’anévrisme sera réalisé en cours d’intervention.
La séquence, traitement endovasculaire suivie de l’évacua-
tion chirurgicale de l’hématome a été décrite, donnant des

résultats comparables à ceux de la chirurgie seule [29]. Cette
attitude ne nous semble cependant pas très logique car l’anti-
coagulation nécessaire à la procédure endovasculaire est théo-
riquement susceptible de favoriser le saignement du lit de
l’hématome. Elle ne peut se discuter que si l’hématome est
de petit volume en étant conscient que celui-ci peut augmen-
ter de volume sous l’effet de l’anticoagulation et dans ce cas
nécessiter un traitement chirurgical.

2.3. Dans quel délai faut-il traiter ?

Concernant l’hématome compressif, nous avons répondu
à cette question au paragraphe précédent. Cependant la pré-
sence d’un l’hématome de petit volume et apparemment non
compressif doit inciter à traiter plus rapidement l’anévrisme.
En effet, deux études démontrent qu’un anévrisme responsa-
ble d’un hématome intracérébral a plus de risque de ressai-
gner qu’un anévrisme qui ne serait responsable que d’une
HSA pure, c’est-à-dire sans hématome associé [26].

3. Conclusion

Un anévrisme responsable d’un hématome est une situa-
tion clinique que l’on rencontre dans environ un anévrisme
rompu sur cinq. Si l’hématome est volumineux et est respon-
sable d’une hypertension intracrânienne expliquant l’état cli-
nique du patient, l’indication opératoire sera le plus souvent
portée (même en cas de grade clinique élevé). Il y a peu de
place pour le traitement endovasculaire pour les anévrismes
responsables d’un hématome intraparenchymateux.
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1. Diagnostic et physiopathologie du vasospasme

1.1. Aspects cliniques

Le vasospasme cérébral est une complication connue mais
encore mal comprise de l’HSA anévrismale. Il peut conduire
à un déficit neurologique clinique.

Il est défini comme une réduction de la lumière d’une artère
conductrice dans l’espace sous-arachnoïdien, associé à des
troubles de la microcirculation et des anomalies structurales
des vaisseaux. Il peut être observé classiquement dès le troi-
sième jour et jusqu’à la quatrième semaine (pic maximal entre

le cinquième et 14e jour) après l’HSA. L’observation d’un
vasospasme angiographique ultraprécoce a valeur de resai-
gnement [1]. Il serait prédictif du développement ultérieur
d’un déficit neurologique. Le vasospasme peut être asympto-
matique ou symptomatique. En pratique, on distingue trois
types de vasospasme : le vasospasme symptomatique ou cli-
nique, le vasospasme angiographique et le vasospasme sus-
pecté au doppler.

Alors que le vasospasme angiographique est identifié dans
30 à 70 % des cas [2], le vasospasme clinique ou symptoma-
tique, encore appelé « déficit neurologique ischémique
retardé » (DNI) se développe dans 17 à 40 % des HSA après
rupture anévrismale [3–9].

Le vasospasme peut se manifester par une altération de la
conscience, des céphalées croissantes et/ou un déficit neuro-
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logique focal tel qu’une hémiparésie ou une aphasie [10]. Ces
signes cliniques peuvent apparaître brutalement en quelques
minutes ou s’installer graduellement sur plusieurs heures. Ils
s’accompagnent souvent d’une fièvre supérieure à 38 °C,
d’une hypertension artérielle, d’une hyperleucocytose et/ou
d’une hyponatrémie [11,12]. Quand le vasospasme est sévère,
étendu et durable, il peut évoluer vers l’infarctus cérébral ;
être fatal ou à l’origine de lourdes séquelles neurologiques
[3,8,9].

1.2. Physiopathologie

Bien que de nombreux travaux expérimentaux aient clai-
rement montré que le vasospasme cérébral est lié à la pré-
sence de sang dans les espaces sous-arachnoïdiens, les méca-
nismes physiopathologiques précis doivent encore être
élucidés [13]. Le vasospasme serait le résultat d’une contrac-
tion prolongée du muscle lisse produite par l’oxyhémoglo-
bine, soit par une action directe sur les fibres musculaires,
soit par des mécanismes indirects, tels que la libération de
substances vasoactives par la paroi artérielle ou la production
de radicaux libres superoxydes [14]. L’oxyhémoglobine peut
activer le gène de l’endothéline-1 (ET-1), augmenter la
concentration de mRNA de l’ET-1 dans le LCS [15] et aussi
contrecarrer l’effet vasodilatateur puissant de l’oxyde nitri-
que (NO) au niveau de la paroi vasculaire [16]. Ce déséqui-
libre entre ET-1 et NO pourrait largement contribuer à la for-
mation du vasospasme [17,18].

Les radicaux superoxydes inhibent le NO [19] et stimu-
lent la peroxydation lipidique [20]. Ils augmentent aussi la
formation d’éicosanoïdes et de prostaglandines vasoconstric-
trices [21]. D’autres médiateurs ont été incriminés comme
l’hémoglobine à l’état ferreux et la protéine kinase C.

Des résultats expérimentaux récents soulignent l’impor-
tance de la réaction inflammatoire dans la physiopathologie
du vasospasme cérébral, notamment des molécules d’adhé-
sion, des cytokines, des leucocytes, des immunoglobulines et
du complément [22].

Le vasospasme prolongé va entraîner des modifications
morphologiques sous forme d’une hyperplasie de l’intima et
d’une fibrose sous-endothéliale de la paroi du vaisseau [23].
Des agrégats de leucocytes et de plaquettes à l’intérieur du
vaisseau et une infiltration de la paroi par des leucocytes, des
globules rouges et des macrophages vont réduire d’avantage
la lumière de l’artère. Enfin, des altérations dégénératives de
l’endothélium, la prolifération musculaire lisse et les dépôts
de collagène vont accroître l’épaisseur de la paroi artérielle.
Il est important de souligner que le vasospasme est en fait, à
terme, une lésion de la paroi vasculaire ne relevant plus de la
seule fibre musculaire lisse.

Un des maillons de la chaîne des événements qui condui-
sent à l’ischémie cérébrale pourrait être la diminution ou la
perte de l’autorégulation (qui est la capacité intrinsèque du
cerveau à maintenir constant de débit sanguin cérébral mal-
gré les variations de la pression de perfusion cérébrale)
[24–26].

Le processus complexe du vasospasme est habituellement
réversible chez les patients qui survivent et les vaisseaux
reprennent habituellement leur calibre initial dans les trois
semaines qui suivent l’hémorragie.

1.3. Facteurs de risque du vasospasme

Des analyses multivariées ont permis d’identifier des fac-
teurs de risque indépendants du vasospasme symptomatique
après HSA : une hypertension artérielle préexistante [27], un
tabagisme actif [28], un âge jeune [6,29], une hyperglycémie
[29].

Le mauvais état neurologique à l’admission (grade clini-
que ou score à l’échelle de Glasgow) a une valeur prédictive
variable selon les études [3,6,28–30]. Il semble que la durée
de la perte initiale de conscience (> 1 heure) après HSA pour-
rait prédire la survenue d’un déficit neurologique ischémique
retardé, sans qu’on puisse l’attribuer à un vasospasme symp-
tomatique [31]. L’incidence d’un déficit neurologique isché-
mique retardé compliquant le spasme est plus élevée chez les
patients ayant présenté une insuffisance cardiaque aiguë ini-
tiale [32].

Les lésions ischémiques secondaires au vasospasme symp-
tomatique représentent une cause majeure de morbidité et de
mortalité après HSA malgré l’amélioration de la prise en
charge [3,8,9,33]. Selon Charpentier et al. [29], la survenue
d’un vasospasme symptomatique est un facteur de risque indé-
pendant de séquelles neurologiques à six mois (OR : 4,73 ;
intervalle de confiance de 95 % : 1,77–12,6).

Une méta-analyse rapporte une mortalité de 30 % chez les
patients porteurs d’un vasospame, et un meilleur devenir neu-
rologique chez les patients qui ne développent pas de vaso-
spasme [34].

2. Imagerie et doppler dans le vasospasme

2.1. Faire le diagnostic de vasospasme
« angiographique »

Le vasospasme a été défini en 1951 sur des critères angio-
graphiques. Il se traduit à l’angiographie par une réduction
du calibre de la colonne de contraste localisée aux artères
principales. Cette réduction de calibre (vasospasme angiogra-
phique) est une donnée d’iconographie, qui ne préjuge pas
obligatoirement d’un retentissement clinique.

2.2. Angiographie, méthode de référence

Le vasospasme apparaît comme un rétrécissement artériel
concentrique, le plus souvent à contour régulier. Il peut être
focal, segmentaire ou diffus.

Le vasospasme angiographique est fréquent. Il s’observe
chez 60 % des patients lorsque l’artériographie est réalisée
entre le troisième et le 12e jour après l’hémorragie. Sa quan-
tification est difficile du fait de sa variabilité en sévérité et en
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étendue. Une méthode a été proposée par Fisher et al., [10]
s’appliquant essentiellement à l’analyse des artères cérébra-
les antérieures et moyennes, en quatre grades :
• grade 0 : absence de spasme ;
• grade 1 : réduction du calibre de l’artère qui demeure supé-

rieure à 1 mm de diamètre ;
• grade 2 : réduction de la colonne à environ 1 mm de dia-

mètre avec des contours nets ;
• grade 3 : réduction de la colonne opaque à environ 0,5 mm

avec des contours flous et un retard d’opacification ;
• grade 4 : réduction de la colonne opaque à moins de 0,5 mm

de large, avec un arrêt presque complet du flux d’aval.
Parfois le vasospasme est plus difficile à individualiser, plu-
sieurs critères peuvent corroborer à son diagnostic : rétrécis-
sement plus sévère au voisinage de l’anévrisme, caillots sous-
arachnoïdiens plus épais, diamètre du vaisseau inférieur à
celui de ses branches.

Le diagnostic différentiel angiographique se pose avec :
• l’hypoplasie du segment A1 de l’artère cérébrale anté-

rieure ;
• un effet de masse focal en relation avec un hématome ;
• un rétrécissement artériel diffus secondaire à une hyper-

tension intracrânienne ;
• un mauvais remplissage artériel lié à la technique d’angio-

graphie.
En cas d’anévrismes multiples, un rétrécissement localisé à
proximité d’un des anévrismes peut permettre de désigner
celui qui a saigné et orienter le choix de l’anévrisme à traiter.

Associé au vasospasme, il peut exister un délai de remplis-
sage vasculaire accru pouvant imposer une augmentation du
temps d’acquisition angiographique avec retard d’apparition
des temps parenchymateux et veineux.

Un vasospasme localisé en amont d’un anévrisme peut
induire un défaut de remplissage de celui-ci et gêner son iden-
tification. Ce risque de faux négatif impose une seconde angio-
graphie deux à quatre semaines plus tard.

Pour la carotide interne supraclinoïdienne, les mêmes
valeurs sont utilisées avec des chiffres majorés de 1 mm.

2.3. Autres techniques d’imagerie permettant le diagnostic
de vasospasme

2.3.1. Angio-MR ou ARM
L’ARM par temps de vol est capable d’identifier un vasos-

pasme angiographique tel qu’il a été défini précédemment.
Cependant, elle reste moins sensible que l’artériographie
conventionnelle et ne détecte qu’une fois sur deux l’atteinte
segmentaire artérielle caractéristique [35,36].

2.3.2. Angioscanner
L’angioscanner est une méthode de sensibilité compara-

ble à l’angiographie conventionnelle pour la détection de
l’absence de spasme ou de spasme sévère au niveau des vais-
seaux proximaux. Elle est moins sensible que l’angiographie
conventionnelle pour la détection d’un vasospasme modéré
et sur les vaisseaux distaux [37].

2.3.3. Doppler transcrânien, un moyen de suspecter
le diagnostic au chevet du patient

Aaslid et al. [38] ont montré en 1982, qu’il était possible
d’enregistrer le signal doppler du segment proximal des artè-
res intracrâniennes grâce au doppler à émission pulsé en uti-
lisant une sonde à basse fréquence.

Trois fenêtres acoustiques sont utilisables :
• la fenêtre temporale, en routine, située au-dessus de l’apo-

physe zygomatique, en avant du tragus. Elle permet d’étu-
dier les artères cérébrales moyennes et antérieures. Cette
fenêtre s’ossifie avec l’âge à sa partie antérieure et peut
devenir imperméable aux ultrasons. Selon des auteurs, elle
est absente chez 23 % des femmes et 6 % des hommes. En
période postopératoire, une alternative est constituée par
les trous de trépan, qui constituent une excellente fenêtre
acoustique [39] ;

• la fenêtre orbitaire, constituée par le canal orbitaire, per-
met d’étudier le siphon carotidien. Il existe un risque de
cataracte si des examens répétés sont réalisés à pleine puis-
sance d’émission ;

• la fenêtre occipitale visant à étudier la circulation posté-
rieure nécessitant le décubitus latéral. Elle est peu utilisée
en réanimation.

2.3.4. Deux techniques sont utilisées
Le doppler pulsé transcrânien est réalisé à l’aide d’une

machine dédiée, à haute puissance d’émission, munie d’une
sonde phased array de 2 MHz. Le volume de mesure est pro-
gressivement déplacé en profondeur permettant de recueillir
le signal du flux des différentes artères présumées. Cette tech-
nique est la plus utilisée en raison de la mobilité de l’appareil
mais ne visualise pas les vaisseaux.

L’échodoppler couleur utilisant une sonde phased array
de 2 MHz est moins souvent utilisé en réanimation du fait de
son encombrement et de son caractère non dédié. Il permet
de visualiser directement le polygone artériel et d’ajuster au
mieux le tir doppler. Cette technique simplifie le problème
d’identification des vaisseaux [40].

2.3.5. Critères vélocimétriques normaux
Les artères cérébrales présentent au doppler, un pic systo-

lique aigu suivi d’une décroissance lente des vitesses laissant
persister un flux important en fin de diastole. L’analyse spec-
trale montre une répartition des fortes brillances aux hautes
et moyennes fréquences avec une fenêtre sombre dans les bas-
ses fréquences.

Les paramètres étudiés sont :
• la direction du flux : positif si dirigé vers la sonde ;
• la vitesse circulatoire (cm/s ou kHz) : vitesse systolique

(VS), vitesse moyenne (VM), vitesse diastolique (VD) ;
• un index de résistance (IR) qui reflète les résistances du

territoire d’aval.
L’effet sténosant du vasospasme se traduit par une augmen-
tation des vitesses circulatoires avec une modification de
l’analyse spectrale (comblement de la fenêtre sombre). En
effet, à débit sanguin constant, la vitesse circulatoire est inver-
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sement proportionnelle au carré du diamètre du vaisseau. Une
diminution du diamètre du vaisseau se traduit donc par une
augmentation des vitesses à ce niveau [41,42].

On mentionne ici les valeurs absolues de vélocité moyenne
(VM) permettant le diagnostic de vasospasme de l’artère céré-
brale moyenne et l’intensité du vasospasme [38] :
• 80 et < 120 cm/s : vasospasme discret ;
• 120 et < 200 cm/s : vasospasme modéré ;
• ≥ 200 cm/s : vasospasme sévère.

Le seuil de 130 cm/s est celui qui est le plus usuellement
retenu pour parler de vasospasme. Le rapport vitesse systoli-
que de l’artère cérébrale moyenne–vitesse systolique de la
carotide interne extracrânienne est un moyen utile et complé-
mentaire pour quantifier le vasospasme. Un rapport supé-
rieur à trois traduit un vasospasme et un rapport supérieur à
6, un vasospasme sévère [43].

Des auteurs ont montré que ces valeurs de vitesse avaient
valeur diagnostique de « vasospasme angiographique », mais
n’était pas prédictive d’un déficit neurologique [44].

La sensibilité de l’examen doppler est relativement bonne
lorsque le vasospasme siège au niveau de l’artère cérébrale
moyenne ou de l’artère carotide interne, mais médiocre
lorsqu’il intéresse l’artère cérébrale antérieure [45]. De façon
plus précise, dans une méta-analyse, la performance du DTC
a été comparée à l’angiographie, considérée comme la
méthode de référence. Sur 26 études prises en compte, seu-
lement sept étaient jugées d’une qualité méthodologique suf-
fisante. Les valeurs rapportées par ces auteurs figurent dans
le Tableau 1.

Comme on le voit, seul le vasospasme de l’artère céré-
brale moyenne peut être prédit avec une sensibilité et une
spécificité suffisante pour être validé en pratique clinique ; le
diagnostic de vasospasme par le DTC, pour les autres artères
restant peu fiable.

L’augmentation de vélocité d’un jour à l’autre, pour un
même territoire vasculaire serait un moyen robuste et com-
plémentaire des valeurs absolues de VM, pour faire le dia-
gnostic de vasospasme. En effet, de nombreuses études ont
rapporté une bonne corrélation entre l’augmentation des vélo-
cités sanguines et l’apparition du vasospasme angiographi-
que au niveau de l’artère cérébrale moyenne [46–50]. Les
modifications des vitesses sont corrélées à l’étendue de
l’hémorragie sous-arachnoïdienne [51] et l’augmentation des
vitesses peut précéder l’apparition des signes cliniques
[38,49].

Enfin, on retiendra que causes d’erreur dans le diagnostic
de vasospasme cérébral sont :
• Faux diagnostic négatif :

C vasospasme distal ;
C vasospasme sévère du siphon carotidien ;
C hypertention artérielle chronique ;
C hypertention intracrânienne.

• Faux diagnostic positif :
C hypervolémie induite (diminution de l’hématocrite) ;
C hyperhémie diffuse.

2.4. Évoquer le diagnostic de la gravité au doppler

La gravité du vasospasme tient au risque ischémique céré-
bral qu’il comporte. Ceci justifie un suivi régulier des vélo-
cités doppler, au mieux quotidien, durant les deux–trois pre-
mières semaines de l’HSA et une éventuelle confirmation par
une technique d’imagerie, qui permettra dans certains cas de
mesurer le DSC régional et d’identifier une situation d’hypo-
perfusion cérébrale. Une altération des capacités d’autorégu-
lation pourrait favoriser un déficit neurologique différé [52].
Cette réserve d’autorégulation a été évaluée lors d’un test de
compression de la carotide : au décours immédiat d’une com-
pression de cinq secondes, une augmentation des vitesses de
plus de 9 % par rapport à la valeur initiale témoignerait d’une
réponse hyperhémique transitoire physiologique et d’une
autorégulation adaptée [53].

2.5. Confirmer le diagnostic de la gravité du vasospasme :
apport de l’imagerie

L’enjeu est donc de faire le diagnostic de la réduction du
DSC régional avant que les désordres neurologiques ne s’ins-
tallent et a fortiori ne deviennent irréversibles. Plusieurs tech-
niques d’imagerie sont utilisables.

2.5.1. CT-scan
Le scanner a une valeur pronostique à la phase initiale.

Secondairement, il montre les conséquences ischémiques du
vasospasme sur le parenchyme cérébral.

L’abondance du sang sous-arachnoïdien sur le scanner
conventionnel initial réalisé dans les cinq jours après l’hémor-
ragie est corrélée avec le risque d’apparition d’un vaso-
spasme symptomatique ultérieur (classification de Fischer)
[54].

Tableau 1
Valeurs prédictives des vélocimétries moyennes en fonction des vaisseaux explorés par examen Doppler

Sensibilité Spécificité Valeur prédictive positive Valeur prédictive négative
%

(écart) a

Artère cérébrale moyenne
(sylvienne)

67
(38–86)

99
(94–100)

97
(83–100)

78
(29–96)

Artère cérébrale antérieure 42
(18–82)

76
(65–100)

56
(41–100)

69
(37–80)

Artère carotide interne 25 91 73 56
Tronc basilaire 77 79 63 88

a L’écart n’est donné que si plusieurs études sont disponibles.
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La tomographie d’émission à simple photon (SPECT au
Tc-HMPAO) permet une analyse semi-quantitative et rela-
tive du flux sanguin cérébral. Elle s’avère utile dans l’identi-
fication des patients à risque, notamment les patients en coma
d’emblée et ne pouvant être évalués cliniquement [55].

Des auteurs ont mesuré lors d’un scanner avec inhalation
de xénon le débit sanguin régional absolu et montré qu’un
débit inférieur à 15 ml/100 mg par minute favorise le déve-
loppement d’un infarctus cérébral, alors qu’un débit de
18 ml/100 mg par minute n’entraîne pas d’infarctus [56]. Cet
examen est difficile à mettre en pratique.

2.5.2. Imagerie par résonance magnétique (IRM)
L’IRM conventionnelle (séquence Flair T2) est au moins

aussi sensible pour l’identification du sang sous-arachnoïdien
que le scanner. Elle n’apporte cependant pas plus d’informa-
tion que le scanner à ce sujet [57].

L’IRM de diffusion (DWI) et de perfusion (PWI) : les
séquences de perfusion permettent une étude de la perfusion
régionale relative ; la référence étant l’hémisphère controla-
téral. Elles sont fondées sur l’étude du premier passage d’un
bolus de gadolinium IV qui diminue le signal en T2*. Les
cartographies de time to peak (TTP) et de temps de transit
moyen (MTT) sont de bons indicateurs d’hypoperfusion alors
que la cartographie du volume sanguin régional (rCBV) serait
moins significative dans le vasospasme [58].

Les séquences de diffusion : les cartographies de diffu-
sion b1000 et ADC (pente du coefficient de diffusion) rensei-
gnent sur les zones en état d’ischémie. Des auteurs ont mon-
tré que dans le vasospasme, les anomalies de diffusion
correspondent à une nécrose ischémique [59]. Ceci a été
confirmé ultérieurement avec la séquence FLAIR. D’autres
ont constaté des anomalies ADC isolées prédominant dans la
substance blanche sur vasospasme asymptomatique. Le carac-
tère réversible de ces anomalies a été constaté sans modifica-
tion des séquences morphologiques avec une évolution clini-
que favorable [60].

Une équipe a constaté ces modifications transitoires dans
les AIT [61], et d’autres dans l’épilepsie en postcritique [62].

Selon des auteurs déjà cités, les anomalies de diffusion
dans le vasospasme seraient liées à une réduction prolongée
du débit sanguin local [60]. Il existerait une modification des
échanges membranaires, n’entraînant pas initialement la mort
cellulaire. La physiopathologie de ces anomalies transitoires
de la diffusion n’a pas été clairement démontrée. Il existerait
un débit sanguin local limite (15 ml/100 mg par minute) pou-
vant modifier la diffusion sans entraîner de désordre neuro-
logique.

Il en découle que l’IRM permet d’évaluer le retentisse-
ment du vasospasme, montrant précocement les zones hypo-
perfusées à risque, les zones détruites en FLAIR, des anoma-
lies de diffusion (ADC) qui traduisent une ischémie
irréversible (cortex), voire réversible (substance blanche) [58].

L’IRM s’avère être un excellent outil dans l’évaluation pré-
thérapeutique du vasospasme, notamment chez le malade
comateux. En association avec le doppler transcrânien, elle

permet de sélectionner rapidement les patients pouvant rele-
ver d’un traitement endovasculaire. Le scanner de perfusion
est en cours de validation.

3. Traitement médicamenteux du vasospasme

Le vasospasme est accessible à un traitement médical pré-
ventif et au traitement curatif que domaine l’approche endo-
vasculaire.

3.1. Prévention pharmacologique des déficits ischémiques
différés

3.1.1. Nimodipine
La nimodipine est un inhibiteur calcique appartenant à la

famille des dihyropyridines. Son utilisation est fondée sur
l’hypothèse que la première étape du vasospasme après HSA
est une contraction des cellules musculaires lisses des artères
cérébrales de gros calibre. La nimodipine est un médicament
liposoluble, qui traverse facilement la barrière héma-
toencéphalique. Expérimentalement, la nifédipine et la nimo-
dipine sont capables d’inhiber le vasospasme observé après
HSA chez le chien. L’utilisation en clinique de la nimodipine
a été proposée à la suite d’une étude multicentrique améri-
caine randomisée, en double insu, contre placebo. Celle-ci
incluait 121 patients souffrant d’HSA peu sévères (WFNS
1 ou 2). La nimodipine réduisait la survenue de déficits neu-
rologiques sévères (1 sur 56 patients dans le groupe nimodi-
pine vs 8 sur 60 dans le groupe placebo ; p = 0,03) [63]. Par
la suite, six autres essais randomisés ont été réalisés [64–69].
Leurs caractéristiques figurent dans le Tableau 2.

Malgré ces résultats, des réserves ont parfois été émises
sur l’utilité de la nimodipine dans ce contexte [70]. Pourtant,
ces essais ont fait l’objet d’une méta-analyse ayant inclus
1202 patients [71]. Sur l’ensemble des patients, la nimodi-
pine augmente la probabilité d’observer une bonne récupéra-
tion (appréciée par une valeur de Glasgow Outcome Scale
(GOS à 5) avec un odds ratio de 1,86 (intervalle de confiance
(IC) 99 % : 1,07–3,25). Cela signifie qu’on observe une bonne
évolution chaque fois que l’on traite sept patients. Il n’y a pas
d’effet sur la mortalité globale. En revanche, la nimodipine
entraîne une réduction de la mortalité secondaire aux déficits
ischémiques retardés (odds ratio : 0,50 ; IC 95 % : 0,26–
0,97). Les résultats sont stables lorsque l’on répète la procé-

Tableau 2
Méthodologie des essais randomisés de la nimodipine dans l’HSA

Auteurs Patients
analysés

Voie
d’administration

Hunt et
Hess

Allen et al. [63] 116 PO I–II
Mee et al. [64] 75 PO I–V
Messeter et al. [65] 20 IV I–III
Ohman et al. [66] 213 IV, PO I–III
Petruk et al. [67] 154 PO III–V
Philippon et al. [69] 70 PO I–III
Pickard et al. [70] 554 PO I–V
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dure en enlevant à chaque fois une des études. Ces conclu-
sions ont été confirmées dans une seconde méta-analyse, en
partie réalisée à partir des essais précédents [72]. Le traite-
ment par nimodipine était associé à une réduction de 24 % du
risque relatif de mauvaise évolution (définie par un GOS de 1
à 3). Pour empêcher une mauvaise évolution, il était néces-
saire de traiter 13 patients (IC 95 % : 8–30). Dans la plupart
des essais, la nimodipine était administrée par voie orale, à la
dose de 360 mg/j. La durée du traitement était de 21 jours.
Cette durée pourrait être abrégée à 15 jours [73]. La nimodi-
pine n’est pas efficace sur le vasospasme mesuré en angio-
graphie [72]. Le mode d’action de la nimodipine pourrait être
un effet neuroprotecteur ou une inhibition de libération de
thromboxane par les plaquettes.

Les résultats des essais publiés ont justifié la recomman-
dation de l’utilisation de la nimodipine dans la prévention
des conséquences du vasospasme après HSA, recommanda-
tion de niveau élevé [74]. À la dose de 2 mg/h, la nimodipine
intraveineuse induit fréquemment une hypotension artérielle
qui doit être corrigée. La nimodipine intraveineuse (si possi-
ble administrée par voie centrale), dans les HSA graves doit
être utilisée sous couvert du monitorage de la PIC (avis
d’experts). Elle sera relayée par voie entérale de telle sorte à
obtenir un traitement sur une durée totale de trois semaines.

3.1.2. Nicardipine
La nicardipine est un autre inhibiteur calcique. Un large

essai randomisé en double insu, contre placebo a inclus
906 patients [75]. Le traitement consistait en l’administra-
tion de nicardipine par voie veineuse à la dose de 0,15 mg/kg
par heure pendant 14 jours. L’incidence de vasospasme symp-
tomatique était réduite dans le groupe nicardipine (32 vs 46 %,
p < 0,001). Malheureusement, l’évaluation neurologique était
identique à trois mois. Une hypotension était plus souvent
observée après administration de nicardipine. Ceci condui-
sait la même équipe à proposer un second essai [76]. Il incluait
365 patients randomisés pour recevoir soit la dose de l’essai
précédent, soit la moitié de celle-ci. La tolérance hémodyna-
mique était meilleure dans ce dernier groupe mais les résul-
tats neurologiques étaient identiques dans les deux groupes.
Il convient de noter que la nicardipine réduisait le vasos-
pasme angiographique. Ces deux essais ne permettent pas de
recommander la nicardipine dans la prévention du vasos-
pasme.

3.1.3. Tirilazad
Appartenant à la famille des 21-aminostéroïdes, le tirila-

zad est un inhibiteur puissant de la peroxydation lipidique. Il
est capable d’améliorer le vasospasme expérimental et d’amé-
liorer le débit sanguin cérébral sur des modèles d’ischémie
cérébrale. Dans un large essai multicentrique européen, mené
en double insu, 1023 patients étaient randomisés pour rece-
voir du tirilazad à la dose de 0,2, 2 ou 6 mg/kg ou un placebo
comme traitement préventif du vasospasme après HSA [77].
La mortalité était de 12 % dans le groupe traité à la dose de
6 mg/kg comparé à 21 % dans le groupe placebo (p = 0,01).

Une bonne évolution neurologique était notée chez 63 % des
patients traités par la même dose de tirilazad comparée à 53 %
dans le groupe placebo (p = 0,01). Ce bénéfice était plus
important chez les patients de sexe masculin (bons résultats :
71 contre 47 %, p < 0,001) et n’existait pas chez les patien-
tes. Dans une étude réalisée simultanément aux États-Unis,
avec la même méthodologie, 902 patients étaient inclus [78].
De manière inattendue, aucun bénéfice n’était identifié ni en
mortalité, ni en évolution neurologique. Cette différence était
attribuée, au moins en partie, à la prescription systématique
de phénytoïne chez les patients américains, médicament sus-
ceptible d’accélérer le métabolisme du tirilazad. Deux gran-
des études étaient alors entreprises uniquement chez des fem-
mes avec une dose de tirilazad augmentée à 15 mg/kg dont
l’efficacité était comparée à celle d’un placebo. Dans un col-
lectif de 823 femmes aux États-Unis et de 819 femmes en
Europe et en Australie, aucun bénéfice n’était identifié sur la
mortalité ou sur les séquelles neurologiques à trois mois
[79,80]. Au total, bien que le tirilazad ait reçu une approba-
tion légale dans certains pays d’Europe, il ne peut actuelle-
ment être recommandé dans la prévention ou le traitement du
vasospasme.

3.1.4. Magnésium
Le magnésium exerce une action inhibitrice calcique. Le

magnésium et le calcium ont une action antagoniste sur la
cellule musculaire lisse vasculaire. Ainsi, l’administration de
magnésium pourrait avoir un effet préventif ou curatif sur le
vasospasme cérébral. De plus, l’effet inhibiteur calcique pour-
rait s’exercer au niveau cellulaire en limitant l’intrusion cal-
cique dans les situations d’ischémie. Dans une étude portant
sur dix patients avec une HSA peu grave (WFNS 1), du
magnésium était administré en perfusion au cours des dix pre-
miers jours afin d’augmenter la magnésémie entre 2 et
2,5 mmol/l [81]. La tolérance était correcte et deux patients
développaient un vasospasme symptomatique. Dans une étude
prospective de 13 patients avec HSA, l’administration de
magnésium était adaptée pour obtenir une magnésémie entre
1 et 1,5 mmol/l [82]. La fréquence de vasospasme nécessi-
tant l’administration de papavérine était de 15 % comparée à
70 % dans une série historique (p = 0,008). Dans une étude
plus conséquente, 40 patients étaient randomisés pour rece-
voir du magnésium (objectif magnésémie : 1,6 à 2,2 mmol/l)
ou un placebo [83]. Ni la fréquence du vasospasme sympto-
matique (25 vs 30 %), ni la moyenne des vitesses doppler
(93 ± 27 vs 102 ± 34 cm/s) n’étaient différentes. Une ten-
dance à une meilleure évolution neurologique se dessinait et
les auteurs concluaient à la nécessité d’une étude randomisée
de grande ampleur. Les données actuelles ne permettent donc
pas de recommander le magnésium dans cette indication.

3.1.5. Nitroprussiate intrathécal
Parmi les causes de vasospasme, une dysfonction de la

voie de l’oxyde nitrique (NO) au niveau de l’endothélium
cérébral a été évoquée. Le mécanisme pourrait en être soit
une baisse de la production de GMP cyclique [84], soit un
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déficit en NO synthase [85]. Cette hypothèse est le fonde-
ment de l’utilisation du nitroprussiate de sodium, donneur de
NO, par voie intrathécale. Dans une étude prospective de
21 patients avec HSA, dont l’anévrisme était traité, le nitro-
prussiate de sodium était administré par l’intermédiaire d’un
cathéter intraventriculaire soit à titre curatif (présence d’un
déficit et/ou d’une accélération des vélocimétries doppler ;
n = 11) soit à titre prophylactique (grade de Fisher ≥ 3 ;
n = 10). Un bénéfice angiographique était établi chez 5/6 pa-
tients ayant reçu le traitement seul (les autres ayant bénéficié
simultanément d’une angioplastie). Aucun des patients rece-
vant le nitroprussiate à titre prophylactique ne développait de
vasospasme et l’évolution clinique neurologique, jugée à trois
mois et plus, était favorable chez 89 % de tous les patients.
Aucun effet secondaire significatif n’était relevé [86]. Ces
résultats ne permettent pas de recommander l’utilisation de
ce médicament dans cette indication.

3.1.6. Héparine de bas poids moléculaire
Une étude clinique randomisée contre placebo a étudié

l’enoxaparine chez des patients durant trois semaines après
HSA. Ils retrouvaient une diminution significative des acci-
dents ischémiques retardés (8 ,8 vs 66,7 %) et des infarctus
cérébraux (3,5 vs 28,3 %). Cette voie semble prometteuse
mais l’enoxaparine mériterait d’être testée non pas contre pla-
cebo mais contre la nimodipine qui est actuellement le trai-
tement de référence [87].

3.2. Hypervolémie/hypertension/hémodilution
(Triple H therapy)

Le vasospasme cérébral est une complication connue mais
mal comprise de l’HSA anévrismale qui peut conduire à un
déficit neurologique retardé dont la morbidité et la mortalité
restent élevées.

Le traitement hyperdynamique encore appelé triple H the-
rapy (3-HT) dans la littérature anglo-saxonne associe une
hypervolémie, une hypertension artérielle et une hémodilu-
tion. Il est connu depuis sa description princeps dans les
années 1970 [88,89]. Ce traitement se limite à une correction
de l’hypovolémie, tant que l’anévrisme n’est pas sécurisé.
Ce n’est qu’après sa sécurisation qu’il peut s’envisager en
totalité.

3.2.1. La triple-H therapy est-elle utile dans le traitement
du vasospasme ?

Les effets bénéfiques d’une 3-HT dans la prévention et le
traitement du vasospasme anévrismal se fondent sur l’hypo-
thèse selon laquelle cette stratégie pourrait augmenter le débit
sanguin cérébral (DSC), prévenir l’ischémie retardée et ainsi
améliorer le pronostic neurologique. Des études de cas ont
suggéré que ce type de traitement pouvait aussi bien augmen-
ter [90–92] que diminuer le DSC [93]. Mais il n’existe aucune
étude contrôlée randomisée démontrant son efficacité dans
l’amélioration des déficits ischémiques et de la survie [94].
On dispose seulement de plusieurs études non contrôlées qui

ont suggéré que le traitement associant hypervolémie, hyper-
tension et hémodilution (thérapie hyperdynamique, « tri-
ple-H therapy », 3-HT) pouvait amener la résolution de défi-
cits neurologiques, secondaires à un vasospasme, et ainsi
améliorer le pronostic neurologique, par comparaison avec
des contrôles historiques [88,89,95,96]. Cependant, l’action
de la 3-HT sur le DSC semble devoir être mise en question.
En effet, Lennihan et al. [97] ont démontré dans une étude
contrôlée et randomisée, chez 82 patients avec HSA, que
l’application d’une hypervolémie avec l’élévation des pres-
sions de remplissage cardiaque n’augmentait pas le DSC en
comparaison avec une normovolémie.

3.2.2. La triple-H therapy est-elle utile dans la prophylaxie
du vasospasme ?

L’utilisation de la 3-HT sous l’angle préventif du vasos-
pasme est un peu mieux documentée. En effet, l’analyse de
la littérature permet d’identifier 13 études prospectives qui
ont évalué l’effet de la 3-HT dans la prévention du vaso-
spasme après rupture d’anévrisme, essentiellement dans la
période postopératoire [91,97–108].

Parmi ces études, cinq sont prospectives et contrôlées
[97,98,104,107,108] dans lesquelles l’effet de la prévention
par 3-HT est comparé à un groupe de patients chez qui aucune
prévention du vasospasme clinique n’a été instaurée. Parmi
celles-ci, trois sont des études randomisées [97,98,108], une
utilise un groupe témoin historique [107], et la dernière un
groupe témoin contemporain non randomisé [104].

Une récente méta-analyse [94] de quatre études prospec-
tives contrôlées rapporte une incidence de vasospasme symp-
tomatique de 14 % chez les patients qui avaient reçu le trai-
tement préventif contre 31 % dans les groupes témoins (RR :
0,45 ; 95 % CI : 0,32–0,65) [97,98,104,107]. Le risque relatif
de développer un déficit neurologique retardé n’était pas signi-
ficativement différent (RR : 0,54 ; CI 95 % : 0,20–1,49)
[97,104,107].

Si les seules études randomisées sont prises en considéra-
tion, aucune différence ne peut être identifiée en termes de
réduction de risque de vasospasme symptomatique, de défi-
cit neurologique retardé et de mortalité [97,98]. De plus,
aucune étude n’a été réalisée pour déterminer la composante
qui est la plus efficace dans ce traitement (hypervolémie vs
hypertension vs hémodilution).

L’hémodilution est la composante la plus contestée [109].
Dans une étude métabolique avec PET scan chez 13 patients
avec une HSA, Hino et al. [110] ont montré qu’une hémodi-
lution modérée entraînait plutôt une réduction du transport
en oxygène alors que le débit cérébral et l’extraction d’oxy-
gène étaient adéquats. Cette notion a été corroborée parYama-
kami et al. [111].

L’hypovolémie est en revanche présente chez beaucoup
de patients ayant une HSA, associée à une natriurèse exces-
sive précoce qui peut favoriser le développement d’un vaso-
spasme clinique [112–114]. La correction de cette hypovolé-
mie pourrait diminuer le risque de vasospasme [89,94,96].
C’est pourquoi, la classique 3-HT est actuellement réduite
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dans la plupart des centres au contrôle de la volémie, éven-
tuellement associé à l’hypertension artérielle contrôlée. En
effet, d’autres travaux ont constaté que le déficit neurologi-
que ne s’améliore pas tant que la pression artérielle n’est pas
augmentée [115]. Il n’y a donc aucune évidence que l’hémo-
dilution soit efficace alors que la composante « hyperten-
sion » de la 3-HT est sans doute l’élément dominant et qui
doit être privilégié une fois que l’anévrisme est traité. L’hyper-
tension contrôlée doit cependant être limitée arbitrairement à
100 mmHg de PAM en présence d’un infarctus cérébral consé-
cutif au vasospasme, pour limiter le risque de sa transforma-
tion hémorragique et augmentation de l’œdème. Un objectif
de PAM autour de 120 mmHg de PAM peut être envisagé en
l’absence d’infarctus (avis d’experts).

L’instauration prophylactique d’une 3-HT pourrait être
plus efficace si elle était initiée avant l’apparition des symp-
tômes [116]. Ce traitement est habituellement poursuivi
au-delà de la période à risque de développement d’un vasos-
pasme ou jusqu’à sa diminution évaluée par des paramètres
cliniques ou doppler transcrânien.

3.2.3. Complications de la 3-HT
Il n’existe aucune étude clinique contrôlée et randomisée

permettant d’évaluer prospectivement les complications de
la stratégie hypervolémique dans la prise en charge de l’HSA
anévrismale, que ce soit en prophylaxie ou pour le traitement
du déficit neurologique retardé. La 3-HT peut néanmoins
entraîner des complications médicales sévères susceptibles
de masquer ses bénéfices potentiels.

L’exacerbation de l’œdème cérébral et l’augmentation de
la PIC sont des complications potentielles, tout comme
l’infarctus hémorragique dans le territoire ischémique initial
ou le risque de récidive hémorragique si l’anévrisme n’est
pas sécurisé. Dans une série de 94 patients qui ont fait l’objet
d’une hypervolémie à visée thérapeutique pour un déficit neu-
rologique retardé après HSA, Shimoda et al. [117] ont mon-
tré que 28 % des patients ont développé une complication
intracrânienne, soit une aggravation de l’œdème cérébral soit
un infarctus hémorragique. La 3-HT n’augmenterait pas le
risque hémorragique des anévrismes non rompus qui n’ont
pas été exclus [118].

Plusieurs auteurs rapportent un taux de complications de
l’ordre de 10–20 % [9,95] parmi lesquelles l’œdème pulmo-
naire est la plus fréquente avec une incidence de 17 %, prin-
cipalement après expansion volémique excessivement élevée
avec des cristalloïdes [95,119]. Dans une série de 184 patients
chez qui 630 cathéters pulmonaires de Swan-Ganz ont été
placés, Rosenwasser et al. [120] ont enregistré un taux de
complications de 13 % de sepsis sur cathéters, 2 % de cardio-
pathie congestive, 1,3 % thrombose de la veine sous-clavière
et 1 % pneumothorax. D’autres complications ont été rappor-
tées, comme l’infarctus du myocarde, la défaillance cardia-
que, des désordres électrolytiques ou des troubles de la coa-
gulation secondaires à la perfusion de dextran [9,117].
Malheureusement, ces complications neurologiques et systé-
miques n’ont pas été observées dans une étude contrôlée qui

aurait permis d’attribuer avec certitude ces complications au
traitement hyperdynamique ou à la gravité de la maladie que
représente l’HSA grave.

Une autre complication fréquemment rencontrée est
l’hyponatrémie sur natriurèse excessive secondaire à un
SIADH ou à un « salt wasting syndrome » (cf. chapitre
« natrémie »). Deux études contrôlées randomisées ont récem-
ment montré que la natriurèse pouvait être réduite et la natré-
mie plus élevée quand le traitement hypervolémique était
complété par l’administration de 0,3 mg/j de fludrocortisone
ou 1 200 mg d’hydrocortisone pendant dix jours, en raison de
l’effet minéralocorticoïde [121,122].

3.2.4. Monitorage
Le traitement hyperdynamique est administré en réanima-

tion sous monitorage continu approprié comportant au mini-
mum la mesure invasive de la pression artérielle et de la pres-
sion veineuse centrale. Dans certains protocoles, un cathéter
de Swan-Ganz est utilisé en vue d’optimiser les pressions de
remplissage et le débit cardiaque [123]. Actuellement, son
indication n’est pas prouvée. Un monitorage alternatif pour-
rait être l’échographie cardiaque et l’évaluation du débit car-
diaque par un système PICCO. Un contrôle fréquent de la
natrémie, de la glycémie ainsi que des autres électrolytes est
indispensable.

En résumé, l’administration de liquides de remplissage doit
être précoce pour prévenir l’hypovolémie, tout en évitant
d’élever la pression artérielle tant que l’anévrisme n’est pas
sécurisé. Il n’y a pas de recommandation pour le choix des
liquides à perfuser : cristalloïdes ou colloïdes de synthèse (de
préférence aux colloïdes naturels). En pratique, les deux types
de liquides sont généralement combinés. La pression arté-
rielle cible est controversée et les décisions doivent tenir
compte de la pression artérielle habituelle du patient.

Le traitement hyperdynamique associant hypervolémie,
hypertension (et hémodilution) est une option pour la préven-
tion et le traitement des complications ischémiques dues au
vasospasme. L’anévrisme devrait être sécurisé (clip, coil) si
possible, et la surveillance réalisée en réanimation sous moni-
torage hémodynamique.

4. Traitement endovasculaire du vasospasme

Malgré les progrès thérapeutiques médicaux, le vasos-
pasme reste une cause majeure de morbi-mortalité des HSA.
L’infusion intra-artérielle de vasodilatateur et/ou l’angioplas-
tie sont deux techniques endovasculaires utilisables pour le
traitement du vasospasme. Leur but consiste à lever le vaso-
spasme avant l’apparition d’une ischémie constituée. Elles
font encore l’objet d’évaluation et leurs indications ne peu-
vent encore être généralisées. En effet, faut-il intervenir après
l’échec des traitements médicaux, au risque d’intervenir trop
tard pour espérer une bonne récupération ? Ou bien, faut-il
intervenir précocement dès l’apparition des signes cliniques,
voire de façon préventive sur des arguments paracliniques,
notamment chez le patient comateux ?
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Nous envisagerons les différentes techniques utilisées, puis
leurs indications.

4.1. Perfusion intra-artérielle de papavérine

C’est en 1992 que Karu, Kassel, et Eckard ont publié les
premiers articles sur l’intérêt de l’utilisation de la papavérine
dans le vasospasme [124–126]. De nombreux autres ont suivi
[127–132].

La papavérine est un alcaloïde de l’opium qui possède un
pouvoir vasodilatateur très important. Son action s’exerce sur
l’hypertonie du muscle par inhibition de l’AMP cyclique et
blocage des canaux calciques. Sa demi-vie est courte, expli-
quant le caractère transitoire de son action.

4.1.1. Technique
La papavérine doit être diluée dans du sérum salé. Elle

tend à former des microcristaux en présence de glucose, hépa-
rine, et certains produits de contraste (Hexabrix™).

La concentration utilisée en clinique doit être de 0,3 %
[131,133]. Une concentration plus importante ne semble pas
plus efficace, exposant à des complications majeures [132].
Le débit ne doit pas excéder 5 ml/min. La quantité perfusée
par axe est habituellement de l’ordre de 300 mg. Cette perfu-
sion est généralement réalisée au travers d’un cathéter placé
dans la carotide interne ou la vertébrale extracrânienne. Les
temps de perfusion varient de 20 minutes à une heure selon
les équipes.

4.1.2. Résultats
L’angiographie montre une augmentation du calibre des

vaisseaux dans 50 à 60 % des cas [125,132] et une améliora-
tion du temps de transit circulatoire cérébral [134]. Cette aug-
mentation de calibre porte sur l’ensemble des vaisseaux proxi-
maux, intermédiaires et distaux. L’amélioration se traduit par
une meilleure oxygénation et une régression de l’acidose lac-
tique [129].

Les résultas cliniques sont moins bons avec seulement 25
à 50 % d’amélioration [127,131]. Le problème de cette thé-
rapeutique est représenté par son caractère transitoire n’excé-
dant pas 60 à 90 minutes après la perfusion. Elliot et Milburn
l’ont montré respectivement en angiographie et en doppler
transcrânien [128,134]. En cas de récidive, plusieurs perfu-
sions amènent le plus souvent un résultat favorable [131,134].

4.1.3. Complications
Les complications de ce traitement sont rares :

• mydriase transitoire, hémiparésie transitoire [130] ;
• crise comitiale [131] ;
• transformation hémorragique d’un infarctus cérébral pro-

fond [135] ;
• troubles cardiorespiratoires [130,136] ;
• élévation brutale de la pression intracrânienne qui peut faire

courir un risque spécifique chez les patients les plus gra-
ves ;

• ces complications sont habituellement transitoires en rap-
port avec des perfusions trop rapides de papavérine.

4.2. Perfusion intra-artérielle utilisant d’autres substances
vasodilatatices

4.2.1. Nimodipine
La revue de la littérature n’a pas montré d’efficacité nota-

ble si l’injection est pratiquée par voie intra-artérielle (2 mg
sur 30 minutes perfusés au niveau carotidien). Elle serait
mieux tolérée que la papavérine (avis d’experts) [137].

4.2.2. Milrinone
Arakawa a montré, à propos de sept cas, une efficacité

immédiate de cette molécule administrée à la vitesse de
0,25 mg/min, la dose totale variant de 2,5 à 15 mg [138]. Un
relais par voie intraveineuse, a été pratiqué dans tous les cas à
la dose de 0,75 µg/kg par minute durant 15 jours, évitant ainsi
une récidive symptomatique.

4.3. Angioplastie percutanée

En 1984, Zubkov a publié les premiers cas [139]. Cette
technique a été peu utilisée jusqu’en 1990 malgré des résul-
tats encourageants. De nombreuses séries ont alors été rap-
portées portant souvent sur des petits collectifs de 10 à 50 cas,
en dehors de celle de Rossenwasser qui avait étudié 80 patients
[140].

4.3.1. Technique
La dilatation endovasculaire du vasospasme est réalisée à

l’aide d’un ballonnet fixé à un microcathéter, sous très faible
pression appliquée manuellement. Les inflations sont courtes
(5 secondes) et la progression se fait de la portion C2 du
siphon carotidien jusqu’au segment M1 de l’artère syl-
vienne. La dilatation de l’artère cérébrale antérieure, du fait
des difficultés d’accès, est plus rarement effectuée. Tous les
auteurs insistent sur le caractère doux et progressif de la dila-
tation [135,141].

Le matériel utilisé est de plusieurs types :
• ballonnet simple en latex (type Balt avec ballon de 4 mm

de diamètre et 10 mm de long). La manipulation est géné-
ralement aisée, mais expose au risque de gonflage exces-
sif et de rupture artérielle ;

• ballonnet percé monté sur guide. Le guide permet de diri-
ger le matériel notamment au niveau de l’artère cérébrale
antérieure et d’occlure le ballon lors du gonflage. Ce type
de dispositif serait théoriquement plus sûr, plus efficace,
mais le guide peut être plus traumatisant en distalité.

4.3.2. Résultats
Les résultats angiographiques sont généralement bons,

montrant une restitution correcte du calibre des artères concer-
nées.

Le doppler transcrânien confirme cette amélioration immé-
diatement (diminution voire, normalisation des valeurs circu-
latoires traduisant le corollaire hémodynamique de restitu-
tion du calibre artériel) [128,142]. Ces vitesses se
maintiennent ensuite autour de 100 cm/s jusqu’à normalisa-
tion [143].
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Il n’y a habituellement pas de récidive clinique ou angio-
graphique en dehors de rares cas [128,139,144]. Il est noté
une amélioration du métabolisme local, avec élévation sensi-
ble de la saturation en oxygène du sang jugulaire [145], et
des débits sanguins locaux en SPECT [146] et en scanner au
Xénon [133].

Les cas rapportés de suivi angiographique à distance n’ont
pas montré de modification de la lumière secondaire au geste
[141].

4.3.3. Complications
La rupture artérielle en cours de dilatation est la compli-

cation majeure, toujours catastrophique, mais rare
[135,147,149].

Quelques complications exceptionnelles ont été rappor-
tées liées à la technique :
• thrombose sur dissection artérielle liée au guide, un cas

[150] ;
• rupture de ballon, détachement de ballon [151].

Des complications hémorragiques peuvent se rencontrer :
• rupture d’anévrisme non traité [152] ;
• transformation hémorragique d’infarctus constitués [148].

Le taux de complications rapportées est de l’ordre de 4 à 5 %.

4.4. Techniques mixtes

Angioplastie et vasodilatateurs sont souvent associés. Les
vasodilatateurs facilitent le geste et permettent d’améliorer la
circulation distale. Certains préconisent de réaliser l’angio-
graphie en première intention, des résultats transitoires de
l’angioplastie ayant été constatés [130].

Les indications de ces techniques découlent des seuls résul-
tats cliniques. Le principal reproche fait à la papavérine est le
caractère transitoire de son action. L’angioplastie a comme
avantage une grande efficacité. Près de 80 % des patients pré-
sentent une récupération clinique significative après angio-
plastie.

L’utilisation conjointe de l’angioplastie pour les vais-
seaux proximaux et de la papavérine pour la circulation dis-
tale parait être une bonne solution.

4.5. Indication du traitement endovasculaire

Le problème posé est de savoir qui doit bénéficier du trai-
tement endovasculaire et dans quel délai, il doit être mis en
œuvre.

Deux situations se présentent :
• Chez le sujet conscient, l’indication est retenue devant :

C l’apparition d’un déficit non attribuable à une autre
cause ;

C un déficit réfractaire au traitement médical ;
C un vasospasme évident angiographiquement dans une

localisation expliquant le déficit ;
C voire, avant la constitution du déficit, devant l’aggrava-

tion des céphalées, une discrète altération de la cons-
cience et de la fièvre chez un patient présentant des cri-
tères angiographiques de spasme.

• Chez le sujet inconscient, l’indication est plus difficile à
poser. Elle est retenue devant :
C des modifications hémodynamiques, thermiques ;
C des critères Doppler : vitesse moyenne supérieure à

130 cm/s, une augmentation de la vitesse de plus de
50 cm/s en 24 heures ;

C un vasospasme évident angiographiquement ;
C l’absence d’infarctus constitué au scanner, à différen-

cier d’une hypodensité de souffrance ischémique.
Le délai de réalisation est primordial. Toutes les études mon-
trent que l’efficacité de ce traitement est corrélée à la préco-
cité de l’intervention. Pour tous les auteurs, il doit être infé-
rieur à 24 heures suivant la détérioration clinique. Pour
beaucoup, il doit être plus court, 12 heures pour Coyne [144]
pour Rosenwasser [140]. Si la procédure est réalisée dans les
deux heures, le taux d’évolution clinique favorable atteint
70 %. En effet, l’essentiel étant d’appliquer ces modalités
thérapeutiques avant que l’ischémie n’entraîne des lésions
irréversibles.
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1. Anesthésie pour le clippage chirurgical
d’un anévrisme après HSA

Il n’existe pas de séries comparant différentes techniques
anesthésiques pour la chirurgie des anévrismes intracrâ-
niens. Seules certaines complications (rupture anévrismale
peropératoire) ou certaines techniques (hypotension contrô-
lée, protection cérébrale) ont fait l’objet de travaux scientifi-
ques. La majorité des recommandations ci-dessous ne sont
donc que des opinions d’experts.

1.1. Évaluation préopératoire

1.1.1. Évaluation neurologique du patient
Un des buts principaux de l’évaluation neurologique préo-

pératoire est l’évaluation d’une éventuelle HIC. Il a été vu
plus haut que les patients de grade IV et V justifient une déri-
vation du LCS, ce qui permet une mesure fiable de la PIC.
Cependant, chez les patients opérés en urgence avec un héma-
tome intracrânien, cette mesure n’est pas disponible la plu-
part du temps. Chez les patients de grade III, la PIC n’est
également pas mesurée dans la majorité des cas. Le doppler
transcrânien peut aider à évaluer l’importance de l’altération
de la perfusion cérébrale. Au minimum, il faut effectuer un
examen neurologique incluant la réponse aux ordres simples,
le degré d’orientation, la présence éventuel d’un trouble pha-
sique ou d’un déficit moteur, le score de Glasgow et l’état des
pupilles. Il est important de préciser les traitements en cours
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car ils peuvent affecter la compliance intracrânienne, la per-
fusion cérébrale et par ailleurs modifier la pharmacocinéti-
que et la pharmacodynamique des anesthésiques. Les traite-
ments antiépileptiques éventuellement administrés et leurs
éventuels effets secondaires doivent être consignés.

Il faut examiner les données de l’imagerie, pour estimer
l’importance de l’hémorragie méningée et rechercher des
signes radiologiques d’augmentation de la PIC.

1.1.2. Évaluation de l’état général
Il faut évaluer les fonctions cardiovasculaires et respira-

toires dont dépendent l’oxygénation et la perfusion cérébra-
les. L’hypotension étant particulièrement préjudiciable dans
le contexte d’une HIC, l’évaluation de la volémie (fréquence
cardiaque, diurèse, signes d’hypoperfusion périphérique, pres-
sion veineuse centrale, remplissage vasculaire préopératoire
effectué, variations respiratoires de la pression artérielle sous
ventilation artificielle) ainsi que de la fonction myocardique
(valeur de la troponine ou du BNP, échographie cardiaque
préopératoire éventuelle, monitorage du débit cardiaque) sont
des éléments importants. Compte tenu de la fréquence des
antécédents d’hypertension artérielle dans cette population,
la pression artérielle habituelle du patient est un élément à
essayer de préciser par le patient ou sa famille. En revanche,
les modifications fréquentes de l’ECG n’ont pas d’impact sur
la prise en charge. L’évaluation respiratoire doit rechercher
une hypoxémie, une image pulmonaire suggérant un syn-
drome d’inhalation bronchique ou un œdème pulmonaire.
Chez les patients sous ventilation artificielle, le volume cou-
rant, la fréquence respiratoire, une pression expiratoire posi-
tive, ainsi que la différence entre le CO2 de fin d’expiration et
la PaO2 sont nécessaires pour régler les paramètres respira-
toires au bloc opératoire.

L’ionogramme plasmatique à la recherche d’une hypona-
trémie, la glycémie et la valeur de l’hématocrite sont des élé-
ments à consigner pour la conduite peropératoire.

1.2. Préparation préopératoire

1.2.1. Prémédication
La sédation fait courir un risque d’hypercapnie, d’hypoxé-

mie et d’obstruction partielle des voies aériennes supérieu-
res, dangereux en cas d’HIC. Chez les patients ayant des trou-
bles de la vigilance, toute prémédication sédative est
dangereuse. Cependant, il est souvent utile d’éviter le stress
et l’hypertension artérielle qui augmentent le risque de rup-
ture anévrismale et d’HIC. Ainsi, on peut recommander une
sédation–analgésie (par midazolam 0,5–2 mg et/ou sufenta-
nil 5–20 µg par exemple) lors de la pose des abords vasculai-
res et du matériel de monitorage, par des bolus intraveineux
titrés sous contrôle direct et continu de l’anesthésiste. La sur-
veillance doit ici impérativement être continue et, si néces-
saire, il faut recourir à un support respiratoire.

Un groupage sanguin doit avoir été effectué et des concen-
trés globulaires doivent pouvoir être immédiatement dispo-
nibles pour l’intervention.

1.2.2. Abords vasculaires
Deux voies veineuses périphériques de gros calibre sont

un minimum pour permettre un remplissage vasculaire rapide
en cas de rupture peropératoire de l’anévrisme. Un abord cen-
tral est recommandable dans la majorité des cas pour optimi-
ser le remplissage vasculaire et perfuser éventuellement des
catécholamines après le clippage de l’anévrisme.

Un abord artériel, mis en place avant l’induction anesthé-
sique, est indispensable. Il permet de réagir rapidement à toute
modification hémodynamique (hypotension ou hyperten-
sion) et de répéter les prélèvements artériels à intervalles régu-
liers pour mesurer les gaz du sang et l’hématocrite.

Si, après discussion avec le chirurgien, l’anévrisme paraît
difficile à aborder, des moyens de remplissage vasculaire
rapide doivent être disponibles.

1.2.3. Monitorage
Le monitorage minimum comporte un monitorage invasif

de la pression artérielle (voir ci-dessus) et de l’ECG, de l’oxy-
métrie pulsée, de la fraction expirée de CO2, de la tempéra-
ture, de la diurèse. Le monitorage du CO2 ne permet pas de
se passer de prélèvements artériels car il a été montré que
cette valeur n’était pas suffisamment fiable pour prédire la
PaCO2 au cours d’une intervention neurochirurgicale [1].

Si des myorelaxants sont utilisés en peropératoire, il faut
monitorer le bloc neuromusculaire.

Le monitorage du milieu cérébral et des fonctions cérébra-
les est de plus en plus utilisé en neurochirurgie. Lorsqu’un
capteur de pression intracrânienne (ou une dérivation ventri-
culaire externe) est en place avant l’induction anesthésique,
la surveillance continue de la PIC est utile. Elle permet de
dépister un resaignement anévrismal, ce qui modifie la stra-
tégie opératoire [2] ou dépister une baisse de la pression de
perfusion cérébrale.

Le monitorage de la SjO2 fournit des informations globa-
les utiles pour juger de l’adéquation de la perfusion et de
l’oxygénation cérébrale mais est rarement utilisé en pratique
en raison du temps nécessaire à la mise en place du cathéter.
Le monitorage par EEG peut fournir des informations globa-
les mais est utilisé lorsqu’une protection cérébrale pharma-
cologique est envisagée.

1.3. Technique anesthésique

Il n’y a pas de technique anesthésique dont le bénéfice ait
été démontré pour la chirurgie anévrismale. Les règles doi-
vent avant tout suivre celles de la neuroanesthésie en général.

Deux techniques peuvent être comparées : une anesthésie
comportant l’association d’un morphinique et d’un agent par
inhalation et une anesthésie totalement intraveineuse. La pre-
mière technique est la plus classique. L’agent hypnotique par
inhalation peut être l’isoflurane, le sévoflurane ou le desflu-
rane. Ces agents sont tous des vasodilatateurs cérébraux. [3]
mais le sévoflurane est moins vasodilatateur cérébral que l’iso-
flurane ou le desflurane [4]. Le protoxyde d’azote, vasodila-
tateur cérébral, est à éviter [5]. L’agent le plus utilisé pour
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l’anesthésie intraveineuse est le propofol. Au contraire des
agents par inhalation, le propofol est vasoconstricteur céré-
bral et diminue le volume sanguin cérébral aux concentra-
tions anesthésiques [3,5]. La conséquence clinique est que la
PIC est plus élevée sous anesthésie par inhalation que sous
propofol [6]. En l’absence d’HIC patente, ces agents peuvent
être employés en ne dépassant pas une concentration de
1 CAM pour limiter l’augmentation du volume sanguin céré-
bral. Mais en cas d’HSA grave avec HIC, l’anesthésie intra-
veineuse est clairement à préférer. Tous les agents morphini-
ques peuvent être utilisés car ils ont des effets similaires sur
la circulation cérébrale et la PIC. L’injection de fortes poso-
logies en bolus est à éviter car elle est susceptible de provo-
quer une augmentation de la pression intracrânienne [7–10].

Les curares, à l’exception de la succinylcholine, n’ont pas
d’effet sur la circulation cérébrale et la PIC [11–16].

1.3.1. Gestion de la pression artérielle
L’objectif peranesthésique est d’éviter les poussées hyper-

tensives qui augmentent le risque de rupture anévrismale et
l’hypotension source d’hypoperfusion cérébrale. La rupture
anévrismale contemporaine d’un stimulus algique (laryngos-
copie) a été rapportée [2]. Il est donc important de prévenir
les modifications hémodynamiques des stimuli douloureux
(laryngoscopie, mise en place de la têtière de Mayfield, inci-
sion cutanée). Ceci peut être obtenu par l’injection d’un mor-
phinique ou d’esmolol par exemple [17,18]. Du fait de sa
demi-vie très courte, le rémifentanil semble être particulière-
ment adapté à la prévention des stimuli algiques peropératoi-
res en neurochirurgie [19]. L’anesthésie locale est très effi-
cace pour limiter l’hypertension liée à la mise en place de la
têtière de Mayfield ou à l’incision cutanée mais doit utiliser
des solutions non adrénalinées dans le contexte de l’HSA
[20–22].

La nimodipine est souvent débutée en réanimation avant
l’intervention. Il n’y a aucun intérêt démontré à poursuivre
cet inhibiteur calcique pendant l’intervention et sa poursuite
complique l’obtention d’une stabilité hémodynamique. Il est
donc utile d’interrompre la perfusion avant l’arrivée au bloc
opératoire.

1.3.2. Techniques visant à la détente cérébrale
La pratique de la chirurgie précoce amène les chirurgiens

à opérer des cerveaux en réaction inflammatoire aiguë, diffi-
ciles à disséquer. Les moyens permettant une bonne détente
cérébrale sont donc particulièrement indiqués pour limiter
l’usage des écarteurs ou diminuer la tension cérébrale sous
ces écarteurs responsables d’une ischémie locale. L’hypocap-
nie est une méthode classique pour améliorer la détente céré-
brale et prévenir l’HIC. Cependant l’hypocapnie diminue le
débit sanguin cérébral. On peut recommander de maintenir
la PaCO2 des patients autour de 30 mmHg. Un autre moyen
de détente cérébrale est le mannitol. Son pic d’action sur la
diminution du volume intracrânien, qui se situe 30 à 45 minu-
tes après le début de la perfusion, doit survenir au moment de
l’ouverture de la dure-mère. L’installation du patient étant

souvent longue, il ne faut pas débuter la perfusion au moment
de l’induction mais à peu près au moment de l’incision cuta-
née. La posologie est de 0,5 à 0,75 g/kg en 20 minutes. Cer-
tains neurochirurgiens ne souhaitent pas une utilisation sys-
tématique du mannitol. On s’abstiendra d’utiliser le mannitol
chez les patients hémodynamiquement instables ou présen-
tant des troubles hydroélectrolytiques. Dans tous les cas les
pertes urinaires résultant de l’utilisation du mannitol doivent
être compensées par du sérum salé isotonique. La technique
certainement la plus efficace est le drainage du LCS. Ceci est
réalisé soit par le drainage ventriculaire soit par la mise en
place peropératoire, à travers une table trouée, d’une aiguille
ou d’un cathéter relié à un système de drainage gradué. Toute
diminution rapide de la PIC entraînant un risque de rupture
anévrismale, il est impératif de s’assurer que le dispositif de
drainage est clampé jusqu’à l’ouverture de la dure mère. Il
est tentant d’utiliser l’aiguille de drainage lombaire pour
mesurer la PIC. Pour que cette mesure soit fiable, il faut véri-
fier l’absence de blocage de la circulation du LCR dû à
l’hémorragie méningée. Ceci est possible en observant la
transmission des pressions au niveau lombaire au début de
l’intervention quand le chirurgien exerce une pression douce
sur la dure-mère ou avant l’intervention par la compression
douce des jugulaires.

1.3.3. Place de l’hypotension contrôlée
L’hypotension contrôlée était, il y a peu de temps, une tech-

nique habituelle de la chirurgie pour anévrisme intracrânien.
Son utilisation a diminué voire disparue dans la plupart des
équipes ces dernières années. L’objectif de l’hypotension
contrôlée est de faciliter la dissection et la manipulation de
l’anévrisme en diminuant le risque de rupture. Une étude cli-
nique a montré que le débit sanguin cérébral était préservé en
hypotension profonde (PAM = 40 mmHg) [23]. Cependant,
cette étude était réalisée chez des patients n’ayant pas souf-
fert d’une hémorragie méningée ou opérée à distance. À
l’inverse, il existe de nombreuses raisons d’éviter l’hypoten-
sion après une hémorragie méningée. Expérimentalement
dans un modèle d’ischémie focale, l’hypotension diminue le
DSC autour de la zone d’ischémie. L’autorégulation est fré-
quemment perturbée après une hémorragie méningée et ceci
est aggravé par la présence d’un vasospasme [24,25]. Seuls
les patients en bonne condition clinique et opérés précoce-
ment après l’hémorragie ont une autorégulation préservée lors
de l’intervention [24]. La diminution de la pression de perfu-
sion cérébrale peut donc s’accompagner d’une diminution
parallèle de la perfusion cérébrale [26]. Une autre cause de
souffrance cérébrale est la présence d’un écarteur. Celle-ci
est parfois nécessaire du fait des conditions opératoires diffi-
ciles. Il est bien démontré que l’association d’un écarteur et
d’une hypotension systémique provoque une ischémie dans
le territoire cérébral placé sous l’écarteur [27]. Ces effets délé-
tères de l’hypotension expliquent que cette technique soit res-
ponsable d’une aggravation du pronostic neurologique dans
toutes les études rétrospectives [28–30]. Cet effet défavora-
ble sur le pronostic de l’hypotension est observé même lors-
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que la profondeur de l’hypotension est modérée (pression sys-
tolique inférieure à 90 mmHg pendant plus de 15 minutes)
[30]. L’évolution de la technique chirurgicale a beaucoup
réduit les indications de l’hypotension. Le clippage tempo-
raire des vaisseaux afférents de l’anévrisme, qui permet
d’exclure celui-ci de la circulation, est une technique qui s’est
révélée sûre. Cette technique permet une dissection et une
manipulation beaucoup plus facile de l’anévrisme en toute
sécurité. Dans ce cas, non seulement l’hypotension est à pros-
crire mais il faut favoriser le flux artériel collatéral en aug-
mentant le niveau de pression artérielle. Une interruption vas-
culaire de moins de 15 minutes est pratiquement toujours bien
supportée [31]. L’attitude actuelle est donc de maintenir la
pression artérielle à la limite inférieure de la valeur habi-
tuelle du patient avant le clippage de l’anévrisme puis à la
limite supérieure de cette valeur une fois le clippage réalisé.
En présence d’une HIC préopératoire, une hypertension arté-
rielle modérée est à respecter. Lors de l’ouverture de la dure-
mère, la PIC diminue brutalement, permettant de revenir à
une pression artérielle dans les limites de la normale.

La rupture anévrismale peropératoire avec hémorragie
incontrôlable paraît être la seule indication actuelle de l’hypo-
tension contrôlée.

1.3.4. Problème de la protection cérébrale
L’utilisation courante du clippage temporaire de l’artère

afférente de l’anévrisme crée une situation d’ischémie céré-
brale focale. Il est clair qu’il existe une relation entre la durée
de l’ischémie et le risque d’accident vasculaire ischémique
[32,33]. Une durée d’ischémie cérébrale de 10 à 30 minutes
est la limite au-delà de laquelle le risque d’infarctus cérébral
augmente de manière significative [33,34]. Cependant,
d’autres facteurs jouent un rôle dans la survenue d’un infarc-
tus comme la qualité de la circulation collatérale, le nombre
d’épisodes de clippage temporaire, l’utilisation éventuelle
d’une protection cérébrale.

Le risque lié à cette interruption volontaire d’une artère
cérébrale explique que de nombreuses équipes tentent d’assu-
rer une protection cérébrale pendant la période d’ischémie.
Une mesure simple est d’augmenter la pression artérielle pour
favoriser la circulation collatérale. Les méthodes pharmaco-
logiques utilisées pour la protection sont l’injection de thio-
pental ou de propofol pour obtenir des périodes de silence
électrique sur l’EEG [35,36]. Le propofol est le plus employé
car il permet un réveil rapide à l’inverse du thiopental. L’hypo-
thermie a été largement proposée et utilisée par certaines équi-
pes sur des arguments théoriques. Mais une étude prospec-
tive et randomisée chez 1000 patients opérés d’un anévrisme
intracrânien, publiée récemment, n’a montré aucun bénéfice
de l’hypothermie limitée à la période opératoire [37]. En
revanche, la fréquence des bactériémies était deux fois plus
élevée après hypothermie. Une technique de protection céré-
brale ne peut donc pas être recommandée et ne peut être une
technique envisageable que dans des cas particuliers en accord
avec l’équipe chirurgicale.

1.3.5. Que faire en cas de rupture de l’anévrisme ?
La rupture de l’anévrisme pendant la chirurgie n’est pas

un événement exceptionnel car elle survient dans 19 à 40 %
des interventions selon les séries [38–40]. Dans une étude
multicentrique regroupant 422 patients, des complications
opératoires survenaient dans 30 % des cas [40]. La rupture de
l’anévrisme représentait 60 % de ces complications. Les
conditions opératoires favorisant la rupture sont l’ouverture
de la dure-mère, l’évacuation d’un hématome intracrânien, la
rétraction cérébrale et la dissection de l’anévrisme [41]. La
rupture de l’anévrisme aggrave le pronostic neurologique lors-
que celle-ci survient à un temps précoce de la chirurgie (ouver-
ture de la dure-mère ou début de la dissection) [38,39,41].
Plusieurs techniques peuvent être utilisées pour restaurer des
conditions opératoires acceptables. Une technique de sauve-
tage est la compression carotidienne du côté de l’anévrisme.
Cette technique peut procurer un champ opératoire pratique-
ment exsangue mais ne doit pas être prolongée au-delà de
trois minutes. L’hypotension contrôlée peut également être
utilisée. L’utilisation d’adénosine, permettant une hypoten-
sion profonde quasi immédiate, a été rapportée [42]. Cepen-
dant, une étude rétrospective montrait un meilleur pronostic
neurologique lorsque l’hypotension artérielle n’était pas uti-
lisée pour le contrôle du saignement après la rupture de l’ané-
vrisme [28,43]. Lorsque la rupture survient à un stade plus
tardif de la dissection, le contrôle rapide du saignement par
la mise en place d’un clip sur l’anévrisme ou sur l’artère affé-
rente, paraît le moyen le plus adapté. Cependant, la durée du
clippage temporaire de l’artère est en moyenne deux fois plus
longue dans ce cas du fait de la dissection incomplète de l’ané-
vrisme [40].

1.4. Réveil

Pour les patients sans trouble majeur de la conscience préo-
pératoire (grade I-II), un réveil rapide permettant une extuba-
tion en salle d’intervention doit être programmé. Ce réveil
précoce permet une détection rapide des déficits neurologi-
ques. Un déficit postopératoire immédiat peut être dû au mau-
vais positionnement d’un clip vasculaire, à une compression
cérébrale intraopératoire due aux écarteurs, au développe-
ment d’un hématome intracérébral, à l’aggravation peropéra-
toire d’un vasospasme ou à une hypotension. C’est l’interac-
tion de plusieurs de ces facteurs qui explique la plupart des
déficits neurologiques postopératoires. Les conséquences de
ces complications sont d’autant plus réversibles que leur dia-
gnostic est précoce. Avant le réveil, la plupart des équipes
préconisent un traitement prophylactique des convulsions
[44]. La fosphénytoïne (Prodilantin®) à la posologie de
20 mg/kg, avec un débit de perfusion qui ne dépasse pas
100 mg/min est le traitement habituel. Cependant, la pour-
suite de ce traitement après les premiers jours postopératoi-
res ne semble pas justifiée chez les patients qui n’ont pas fait
de crise d’épilepsie [44,45]. Le réveil nécessite un allège-
ment de l’anesthésie pendant la phase de fermeture cutanée.
Ceci peut entraîner une hypertension et une tachycardie qui
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peuvent requérir un traitement, spécialement chez les patients
hypertendus chroniques. De faibles doses de sympatholyti-
ques (labétalol ou esmolol) ou de vasodilatateur (nicardi-
pine) si la fréquence cardiaque est lente, peuvent être utili-
sées. Les efforts de toux et d’agitation sur la sonde
d’intubation devant être évités, ces patients sont parfois extu-
bés encore somnolents. Une surveillance très rapprochée doit
être maintenue tant que l’état de vigilance reste altéré.

Pour les patients opérés avec des troubles de la conscience
(grades IV et V), l’extubation est différée en unité de soins
intensifs. Cependant, l’anesthésie peut être allégée pour pro-
céder à un examen neurologique sommaire vérifiant l’absence
d’apparition d’un déficit neurologique [46].

Pour finir, il faut souligner que la prise en charge de ces
patients ne s’arrête pas à la sortie du bloc opératoire. Une
bonne transmission avec l’équipe qui va les prendre en charge
est indispensable. En dehors des éléments préopératoires déjà
vus, le déroulement de l’intervention doit être décrit : durée,
technique anesthésique, difficultés rencontrées, mise en place
et durée des clips temporaires, aspect du cerveau en fin d’inter-
vention, comportement hémodynamique du patient.

1.5. Anesthésie pour traitement endovaculaire
des anévrismes intracrâniens après HSA

Les principes de l’anesthésie sont les mêmes que ceux de
la chirurgie. Les deux objectifs principaux sont le maintien
d’une pression de perfusion cérébrale suffisante et l’immobi-
lité absolue. Les mouvements du patient rendent impossible
le contrôle par le neuroradiologue de la procédure interven-
tionnelle. En outre, des efforts violents de toux peuvent être à
l’origine de mouvements des cathéters sur les parois artériel-
les, avec un risque de dissection et de thrombose.

Pendant la procédure, les deux principaux risques sont la
rupture anévrismale et la thrombose artérielle cérébrale. Le
risque de rupture pendant le traitement endovasculaire est de
2,5 % [47,48] mais le risque augmente à 4,1 % lorsque le
traitement est pratiqué au décours d’une HSA [49]. Cette rup-
ture est responsable de décès dans 1 % des cas. Le risque de
rupture est plus élevé chez les patients ayant souffert d’une
hémorragie méningée préalablement au traitement, lorsque
l’anévrisme est de petite taille et lorsqu’un ballon d’occlu-
sion artérielle temporaire est utilisé. Cette rupture intervient
le plus souvent en cours de procédure lorsque le patient est
anticoagulé par de l’héparine. La gravité de cette complica-
tion résulte d’une part de cette anticoagulation d’autre part
du retard diagnostic éventuel lié à l’absence de saignement
extériorisé. En effet, le neuroradiologue est incapable de
visualiser l’hémorragie tant qu’il n’injecte pas de produit de
contraste. Chez un patient sous anesthésie générale, l’hémor-
ragie liée à la rupture anévrismale se traduit par une poussée
hypertensive sévère et une bradycardie à ne pas confondre
avec un allègement de l’anesthésie. La communication avec
le neuroradiologue est essentielle pour un diagnostic rapide.

Les complications thromboemboliques sont probable-
ment les plus fréquentes des complications graves en neuro-

radiologie interventionnelle. Le risque de thrombose est lié à
l’agression de l’endothélium vasculaire lors des manœuvres
de cathétérisme, au produit de contraste et au matériel d’embo-
lisation utilisé et aux cathéters. Dans une revue générale
récente, le risque thromboembolique immédiat et retardé chez
les patients bénéficiant d’une embolisation d’un anévrisme
par coils était de 8,2 % [50]. Le risque est important dans les
48 premières heures puis décroît pour devenir très faible après
la quatrième semaine et probablement quasi nul après deux
mois [51]. Cependant, les études sur l’occlusion endovascu-
laire pour le traitement des anévrismes sont pour la plupart
anciennes et le risque actuel de thrombose patente pendant
les procédures est probablement moins élevé. Cependant, le
risque microembolique lors de la procédure est mal connu.
Dans une étude utilisant l’IRM de diffusion dans les 48 heu-
res qui suivaient le traitement endovasculaire d’un anévrisme
chez 14 patients, le taux de lésions emboliques asymptoma-
tiques était de 61 %. L’origine de ces accidents embolique
est multiple : dislocation d’une plaque athéromateuse pen-
dant le cathétérisme, dissection iatrogène d’un vaisseau source
d’embolies ultérieures, thrombus anévrismal préexistant à la
procédure, thrombose au contact des cathéters ou des coils,
injection de microbulles d’air pendant la procédure [52]. Des
accidents emboliques peuvent également survenir dans les
suites immédiates du traitement endovasculaire, comme cela
a été montré par Doppler transcrânien [43]. Pour un traite-
ment réalisé en urgence après hémorragie méningée, l’hépa-
rine devrait être administrée lors du déploiement du premier
coil à l’intérieur du sac anévrismal. La dose initiale d’hépa-
rine est de 100 U/kg, éventuellement augmentée pour obtenir
un TC entre 250 et 300 secondes. Un contrôle horaire est
obligatoire pour maintenir une anticoagulation efficace. La
protamine doit être prête en cas de saignement anévrismal.
En l’absence de complication, l’héparine n’est pas antagoni-
sée à la fin de la procédure. Il n’y a pas de consensus sur la
durée de l’anticoagulation après ces procédures.

Un réveil précoce est là encore à recommander pour dépis-
ter la complication principale qui est la thrombose du vais-
seau porteur de l’anévrisme. Même chez un patient sous ven-
tilation artificielle, l’apparition brutale d’un déficit focal doit
conduire à réaliser une TDM cérébrale puis une angiogra-
phie. La thrombolyse in situ peut permettre de restaurer la
perméabilité de l’axe vasculaire.
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1. Marqueurs biologiques

1.1. Protéine S100

La protéine S100 est sécrétée par le système nerveux cen-
tral (cellules neuroectodermiques et non neuroectodermi-
ques). Elle est composée de deux sous-unités qui combinées
entre elles forment trois isotypes : la S100a0 (alpha-alpha),
la S100a (alpha-bêta) et la S100b (bêta-bêta). Les protéines
S100a et b sont d’origine astrocytaire alors que la protéine
S100a0 est d’origine neuronale. Seule la protéine S100b est
dosée en pratique courante.

La protéine S100b possède deux sites de haute affinité pour
le calcium et le zinc qui, lorsqu’ils sont activés, provoquent
un changement de conformation spatiale de la protéine [1].
Elle ne possède pas d’activité enzymatique propre mais est
impliquée dans la régulation de la phosphorylation de certai-
nes protéines, dans le contrôle de l’assemblage des microtu-
bules cytoplasmiques et dans la régulation du passage trans-
membranaire des cations monovalents [2].

Sur le plan pharmacodynamique, elle est sécrétée dans
l’espace extracellulaire. Sa demi-vie plasmatique est de deux
heures avec un métabolisme rénal et une excrétion urinaire
[3]. Son passage plasmatique nécessite la combinaison d’une
nécrose des cellules gliales et d’une augmentation de la per-
méabilité de la barrière hématoencéphalique.

* Auteur correspondant.
Adresse e-mail : louis.puybasset@psl.ap-hop-paris.fr (L. Puybasset).
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Lors de l’HSA faisant suite à une rupture anévrysmale, la
protéine S100b mesurée dans le LCS [4,5] et dans le sang
périphérique [6] augmente proportionnellement à la sévérité
de l’hémorragie et est corrélée au pronostic à six mois. Une
réélévation du taux est prédictive d’un vasospasme et ceci de
façon plus précoce que le doppler transcrânien [7]. Son dosage
quotidien permet un dépistage des lésions de la barrière héma-
toencéphalique [8].

C’est donc un marqueur pronostic indépendant et précoce
dans la pathologie cérébrale hémorragique et anévrysmale.

2. Monitorage métabolique invasif

2.1. Introduction

Les patients atteints d’une HSA par rupture anévrysmale
sont exposés à des lésions cérébrales secondaires, notam-
ment du fait d’un éventuel vasospasme. L’ischémie est au
centre de ces mécanismes lésionnels.

Le monitorage a pour but de déceler de telles complica-
tions avant l’instauration de lésions définitives. Il permet éga-
lement la surveillance et l’adaptation des traitements.

Différentes techniques, non spécifiques au contexte de
l’HSA, peuvent être utilisées.

2.2. Mesure globale : SjvO2

Cette méthode, largement utilisée pour le monitorage des
traumatisés crâniens dans les années 1990 [9–12] est moins
souvent employée actuellement. En effet, la mesure de la
SjvO2 qui peut en théorie refléter l’adéquation du débit san-
guin cérébral à la CMRO2 a le mérite de la simplicité mais
constitue une mesure globale. Ce monitorage peut donc per-
mettre d’évaluer l’hypoperfusion cérébrale globale à la phase
aiguë, notamment en l’absence de monitorage de la pression
intracrânienne. Plusieurs études ont montré une relation entre
la pression artérielle moyenne ou la pression de perfusion
cérébrale et la valeur de la SjvO2 [13–16]. Ceci est compara-
ble à ce qui a été décrit chez le patient traumatisé crânien lors
d’une diminution de la pression de perfusion cérébrale. Lors
de l’apparition d’un vasospasme, la souffrance cérébrale est
plus souvent focale que globale, ce qui peut expliquer une
mauvaise valeur diagnostique de la SjvO2. Cependant, lors
des vasospasmes diffus, la SjvO2 peut être intéressante pour
évaluer l’importance de la souffrance ischémique [17]. Lors
du traitement du vasospasme par la papavérine, il existe une
augmentation de la SjvO2 qui témoignerait de l’efficacité du
traitement [18].

2.3. Mesures locales

Les mesures locales de paramètres métaboliques offrent
l’avantage de refléter la situation d’une zone à risque. Dans
l’HSA, le territoire à implanter est celui vascularisé par le
vaisseau dont l’anévrysme s’est rompu, en privilégiant, en

cas d’ischémie, les zones limitrophes dites de « pénombre »
ischémique. Le site d’implantation est déterminé au vu de
l’imagerie initiale. La position du capteur doit être vérifiée
par une imagerie de contrôle. Les différences de résultats
retrouvées d’un patient à l’autre et entre les études peuvent
en partie s’expliquer par des positionnements plus ou moins
idéaux du capteur par rapport au territoire anatomique
concerné.

2.3.1. Mesure intraparenchymateuse cérébrale
Les capteurs multiparamètres se présentent comme des

moniteurs des gaz du sang montés au bout d’un fin cathéter.
Ils mesurent en continu un ou plusieurs paramètres, selon les
systèmes : PO2 cérébrale (Licox™) ; PO2, PCO2, pH et tem-
pérature cérébrale (Neurotrend™) [19]. Un temps de stabili-
sation (2 heures environ) est nécessaire avant d’obtenir des
mesures fiables. Ils doivent être testés in situ par une augmen-
tation de la FiO2, en début de mesure qui induit une augmen-
tation de la PO2 cérébrale. Le seuil ischémique pour la PO2

est déterminé à 20 mmHg, alors que la PCO2 normale est aux
alentours de 40 mmHg et le pH entre 7,1 et 7,2. Plusieurs
études ont montré que ces paramètres métaboliques présen-
taient un intérêt dans l’HSA. Il a été montré que la baisse de
la PO2 tissulaire reflétait la sévérité de l’HSA [20]. En période
peropératoire, un seuil de 15 mmHg était prédictif d’une isché-
mie dans le territoire monitoré [21]. Chez 45 patients béné-
ficiant d’un monitorage d’une durée totale de 174 jours, 78 %
des patients avaient au moins un épisode de diminution de la
PO2 tissulaire en dessous de 10 mmHg [22]. Les patients ayant
une évolution défavorable avaient un nombre d’épisodes de
diminution de la PO2 tissulaire plus grand que les patients
ayant une évolution favorable. D’un point de vue thérapeuti-
que, il existe une corrélation entre la pression artérielle
moyenne et la PO2 tissulaire jusqu’à un seuil de 70–80 mmHg
[22,23]. Ceci suggère l’intérêt d’un traitement par vasopres-
seur basé sur la PO2 cérébrale des zones hypodenses [24]. La
PCO2 augmente et le pH diminue chez les patients atteints de
vasospasme par comparaison à ceux qui en sont indemnes
[25]. La PIC serait un marqueur plus robuste que la PO2 céré-
brale, même si les deux paramètres s’altèrent chez les patients
qui vont décéder d’HSA. En outre, la PO2 cérébrale ne prédit
formellement la mortalité que de façon très tardive [26]. Les
limites de ce monitorage (position du capteur, fiabilité au cours
du temps, valeur du seuil ischémique) doivent conduire à inter-
préter les données avec prudence. Gupta et al. ont montré
l’absence de corrélation entre la valeur de PO2 cérébrale mesu-
rée par un capteur et la valeur mesurée par tomographie à
émission de position qui est la méthode de référence [27].
Cependant, il existait une corrélation entre les variations des
valeurs dans la région d’intérêt produites par l’hyperventila-
tion, suggérant une réponse adaptée aux manœuvres théra-
peutiques.

2.3.2. Microdialyse
Cette méthode repose sur une fibre comportant des pores à

son extrémité, d’un diamètre calibré (pour réaliser un seuil
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de filtration situé entre 5 et 100 kD, selon le type de fibre
utilisé) implantée dans le territoire du parenchyme cérébral
que l’on veut monitorer [28]. Utilisé en recherche chez l’ani-
mal, son essor en clinique humaine est lié à la disponibilité
récente d’un système cohérent, comprenant la fibre de micro-
dialyse, une micropompe perfusant la fibre et un automate
permettant le dosage au chevet du patient des principaux subs-
trats énergétiques et marqueurs de la souffrance cellulaire :
glucose, pyruvate (métabolisme aérobie), lactate (métabo-
lisme anaérobie), glutamate et glycérol (marqueurs de la
dégradation cellulaire). Cette méthode a des limites : la mesure
est éminemment locale, comme les mesures parenchymateu-
ses des PO2, PCO2 et pH. La zone d’implantation est cruciale
et délicate à déterminer. De plus, le débit étant faible (usuel-
lement de 0,3 µl/min mais utilisé jusqu’à 5 µl/min par cer-
tains), les échantillons sont recueillis de façon intermittente,
souvent horaire. Chaque échantillon est donc une moyenne
de l’état métabolique du parenchyme monitoré, durant la
période échantillonnée. Par ailleurs, les fibres sont en général
implantées lors de la chirurgie anévrysmale pour une durée
souvent courte, n’excédant généralement pas sept jours. En
effet, cette fibre est fragile et sujette au colmatage ce qui expli-
que que l’on cite des chiffres de 30 % d’échec de la méthode
par détérioration prématurée de la fibre. De ce fait, seule la
période précoce suivant la cure de l’anévrysme a été étudiée
alors que le risque de vasospasme couvre une période plus
large. Il est courant que les concentrations des métabolites
dans le dialysat correspondant s’élèvent à 70 % des concen-
trations interstitielles réelles des métabolites considérés car
le dialysat dilue en partie le milieu local [29]. Les valeurs
normales sont : glucose : 1–4 mmol/l, lactate : 1–3 mmol/l,
glycérol : 10–50 µmol/l, glutamate : 2–10 µmol/l,
lactate/pyruvate : 10–40 [30]. À noter que le glutamate s’élève
transitoirement après l’insertion de la fibre, sans doute du fait
d’une excitation cellulaire locale [31].

Une méta-analyse, a analysé 13 études issues de quelques
mêmes équipes et portant sur des patients atteints d’HSA [28].
Les auteurs retrouvent une grande variabilité dans les sites
d’implantation, la durée de monitorage, le rythme de recueil
et le type de dialysat utilisé (Ringer, sérum salé isotonique,
LCS artificiel). Les tendances qui s’en dégagent durant les
épisodes ischémiques sont : une baisse de la concentration en
glucose et une augmentation des concentrations de lactate,
des rapports lactate/pyruvate, lactate/glucose, et du glycérol.
Mais, le nombre d’épisodes ischémiques monitorés dans ces
études est faible.

La sensibilité (Ss) et la spécificité (Sp) de la microdialyse
(seuil lactate : > 4 mmol, seuil glutamate : > 3 µmol ; durant
plus de 6 heures), de l’angiographie numérisée (calibre dimi-
nué de 30 %) et du Doppler (vitesse > 120 cm/s), pour le dia-
gnostic des ischémies secondaires de l’HSA établie sur une
baisse de la vigilance ou des signes focaux, ont été analysées
chez 74 patients atteints d’HSA [32]. Les auteurs retrouvent
une meilleure sensibilité avec l’angiographie qui est peu spé-
cifique (Sp : 0,30), alors que la microdialyse est raisonnable-
ment sensible et spécifique (Ss : 0,82, Sp : 0,89). Le Doppler
est moins performant (Ss : 0,64, Sp : 0,63) [24].

Avec cette technique, les auteurs s’accordent pour dire que
ce sont les variations des mesures qui importent plus que les
valeurs absolues car il existe une variabilité interindivi-
duelle, peut être liée au caractère plus ou moins critique de la
zone monitorée [33]. Skjoth-Ramussen et al. [33] rapportent
que 17 sur 18 patients présentant une ischémie différée post-
HSA avaient des modifications patentes en microdialyse. Cela
conduit à une Ss de 0,94 et une Sp de 0,88. Fait notable, les
anomalies de microdialyse ont toutes précédé les manifesta-
tions ischémiques de quatre à 50 heures. Cette précocité de
prédiction avait été retrouvée par d’autres [34]. Le glycérol
s’élève plus tardivement que les autres paramètres.

On peut conclure que la microdialyse est une technique
lourde mais prometteuse par ses sensibilité et spécificité et sa
capacité à annoncer une ischémie secondaire. Le site de pose
et la maintenance de la fibre sont des problèmes technique-
ment difficiles mais solvables. Néanmoins, la sujétion en ter-
mes de temps et la discontinuité des mesures n’en font pas
une technique simple, ni continue.

2.3.3. Spectroscopie dans le proche infrarouge
Cette technique n’a pas été réellement utilisée dans le cadre

de l’HSA. Après des études initiales prometteuses mais mani-
festement optimistes, sa validité est actuellement largement
remise en cause, tout comme son intérêt clinique [35,36].

2.4. Conclusion

Deux méthodes sont prometteuses : la mesure conjointe
des PO2, PCO2, pH cérébrale et la microdialyse. La première
se caractérisant par sa simplicité, la seconde par une gamme
de paramètres plus étendus, caractérisant le métabolisme de
façon plus globale mais au prix d’une lourdeur technique et
de mise en œuvre non-négligeable. Des études en nombre
restreint montrent que sous réserve que ces fibres soient
implantées dans la « zone d’intérêt », leur intérêt clinique est
très probablement bien réel. La sensibilité et la spécificité de
la microdialyse par rapport aux autres techniques convention-
nelles (angiographie et Doppler) en feraient une technique
qui semblerait utiles pour prédire un accident ischémique
secondaire.
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1. Introduction

La douleur liée à l’HSA est constituée de céphalées extrê-
mement intenses qui font partie du diagnostic positif de la
fissuration puis de la rupture. Une fois celle-ci constituée, la
douleur est sans doute entretenue par l’irritation méningée
qui en résulte. De façon surprenante, la littérature est très pau-
vre sur le traitement des céphalées de l’HSA. Les données
dont on dispose sur le traitement des céphalées et qui se rap-
prochent le plus de l’HSA s’appliquent à la période postopé-
ratoire des craniotomies pour chirurgie tumorale, le plus sou-
vent. Seules quelques études abordent le problème de l’HSA.

2. Les enjeux

Le patient victime d’une HSA grave pose essentiellement
plusieurs problèmes :
• une souffrance cérébrovasculaire aiguë par un mécanisme

d’ischémie–reperfusion, secondaire à la pression exercée
par l’hématome sur les structures cérébrales et à une pos-
sible HTIC ;

• la survenue d’un vasospasme pouvant induire une agres-
sion secondaire. Dans ce contexte, la surveillance clinique
peut être défendue comme un impératif ou au contraire
sembler secondaire, le but pouvant être par analogie avec
le cas du traumatisme crânien grave, de restaurer une
homéostasie optimale que l’analgésie–sédation facilite. Le
degré d’analgésie–sédation recherché dans l’HSA sera
ainsi largement orienté par l’option retenue ;

• le saignement, tant que l’anévrisme n’est pas exclu, peut
par définition récidiver et pose alors le problème du risque

* Auteur correspondant.
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induit par certaines substances analgésiques agissant sur
l’hémostase, comme les anti-inflammatoires non stéroï-
diens. De même, le vasospasme et sa prévention peuvent
constituer un risque d’ischémie que ces traitements peu-
vent influencer.

3. Différents médicaments utilisables

La douleur postopératoire en neurochirurgie touche 60 %
des patients opérés [1]. C’est dans ce contexte que les straté-
gies analgésiques ont été évaluées.

3.1. Paracétamol

Il semble que le paracétamol se soit imposé en France
comme l’antalgique de premier niveau, en milieu neurochi-
rurgical comme ailleurs. Cette pratique n’est pas celle des
anglo-saxons [2]. L’utilisation du paracétamol dans l’HSA
grave ne pose pas de problème mais s’avérera sans doute
insuffisante pour traiter complètement la douleur. En effet, il
s’est avéré insuffisant pour résoudre à lui seul le problème de
la douleur après craniotomie [3]. On le considèrera donc
comme un traitement de fond, qu’il faut compléter.

3.2. Morphiniques

3.2.1. Action des morphiniques sur le système nerveux
et l’hémodynamique cérébrale

L’action des morphiniques sur l’hémodynamique et le
métabolisme cérébral a été très largement étudiée, avec des
résultats variables du fait de la grande diversité des condi-
tions expérimentales tant animales qu’humaines. Chez
l’homme, la majorité des études s’appliquent au contexte opé-
ratoire de neurochirurgie ou aux traumatisés crâniens, en réa-
nimation. Le rémifentanil et l’alfentanil ont été comparés chez
des patients anesthésiés par isoflurane, N2O et en hypocap-
nie, avant une exérèse tumorale cérébrale [4]. Les auteurs ont
montré que même après administration de fortes doses en
bolus (maximum 1,0 µg/kg de rémifentanil ou 20 µg/kg
d’alfentanil), la pression intracrânienne ne varie pas, alors
que la pression artérielle et la pression de perfusion cérébrale
(PPC) diminuent. Les marqueurs métaboliques d’ischémie
cérébrale ne se modifient pas [4]. D’autres études aboutis-
sent à des résultats similaires [5,6]. A contrario, chez des trau-
matisés crâniens, une élévation modérée de la PIC avec dimi-
nution de la pression artérielle et de la PPC survient lors de
l’injection en six minutes de sufentanil (1 µg/kg), alfentanil
(100 µg/kg), fentanyl (10 µg/kg) avec relais en perfusion ;
après une augmentation moyenne de 5–9 mmHg, la PIC
retourne à sa valeur préalable en 15 minutes [7]. D’autres
études trouvent des résultats similaires dans le même contexte
[8,9].

Plusieurs hypothèses sont retenues pour expliquer cet effet
des morphiniques sur la PIC :
• on sait que les morphiniques sont des excitateurs du sys-

tème nerveux central, pouvant induire une activité comi-

tiale dans le système limbique et un hypermétabolisme.
Ces effets seraient liés à l’utilisation de morphiniques à
faible dose [10]. Des activités « pointues » ont été mises
en évidence à l’EEG chez l’homme et les morphiniques à
faible dose chez des volontaires éveillés induisent une acti-
vité onirique qui pourrait être un des constituants de l’acti-
vation cérébrale [11]. Des auteurs retrouvent sous mor-
phine, une perfusion cérébrale augmentée au-delà des
besoins métaboliques [12]. Chez le chien une augmenta-
tion du débit cérébral est notée après fentanyl mais avec
une baisse de la CMRO2 [13]. Cela est retrouvé chez
l’homme avec la morphine [14] ou le fentanyl [15]. Dans
ce dernier cas, l’hypocapnie supprime l’augmentation de
débit sanguin cérébral. Cette activation cérébrale par les
morphiniques se ferait par inhibition des neurones inhibi-
teurs et désinhibition des neurones excitateurs glutaminer-
giques [16]. De plus, il semblerait que la dose de morphi-
nique et l’existence ou non de l’association d’un
hypnotique soient des éléments déterminants dans la
réponse excitatrice ou inhibitrice sur le couplage débit–
métabolisme cérébral. Incidemment, les morphiniques ne
semblent pas modifier la réponse à l’hypoxie, au CO2 ou
encore l’autorégulation [17] ;

• les morphiniques induisent aussi une rigidité de la cage
thoracique pouvant augmenter la PIC en réponse à une aug-
mentation des pressions et diminution du retour veineux
cérébral [18]. La curarisation corrigerait ce phénomène,
ce qui explique que malgré de fortes doses de rémifentanil
chez des patients curarisés, on ne constate pas d’augmen-
tation de la vélocité sylvienne au Doppler [19] ;

• une histaminolibération peut être invoquée. Une action
vasodilatatrice directe sur les vaisseaux cérébraux a aussi
été évoquée ;

• mais l’hypothèse considérée comme dominante est l’acti-
vation de l’autorégulation qui crée une vasodilatation en
réponse à la baisse de pression artérielle systémique. Cette
vasodilatation cérébrale est la cause de l’augmentation de
la PIC [20]. Si la pression artérielle est maintenue cons-
tante par de la phényléphrine, une injection en bolus de
3 µg/kg de sufentanil chez le chien ne génère pas d’aug-
mentation de PIC [21]. Cependant, l’autorégulation est per-
turbée dans la première semaine suivant l’HSA ou en cas
de vasospasme [22] et ce mécanisme en autorégulation peut
ne pas s’appliquer ;

• enfin, des phénomènes de potentialisation douloureuse lors
du sevrage brutal en morphiniques utilisés à fortes doses
sont décrits. Cela est surtout vrai avec le rémifentanil dont
la cinétique est courte et qui expose au risque de rebond
tensionnel [23]. On en déduit qu’après rémifentanil, un
relais par un morphinique « lent » ou toute autre associa-
tion d’antalgiques permettrait d’éviter des anomalies de
l’hémodynamique cérébrale.

3.2.2. Les différents morphiniques ont-ils des effets
spécifiques ?

Utilisés à dose équipotente, les morphiniques ont des effets
similaires sur le débit sanguin cérébral et la réactivité au CO2
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comme en témoigne une comparaison des effets du fentanyl
et du rémifentanil administrés à doses équipotentes chez le
rat anesthésié [24].

3.2.3. Faut-il des morphiniques dans l’HSA grave ?
Les préoccupations du clinicien utilisant les morphini-

ques dans l’HSA sont de ne pas induire de dépression respi-
ratoire et donc d’hypercapnie, ne pas modifier la surveillance
pupillaire, ne pas aggraver l’HTIC (vomissements), ne pas
altérer le métabolisme et l’hémodynamique cérébrale. Loin
de bannir cette classe d’antalgiques majeurs dans le contexte
de l’HSA, il semble logique néanmoins de choisir un mor-
phinique de faible puissance, notamment chez les patients
non-ventilés. Là encore, on ne peut raisonner que par analo-
gie avec les patients de neurochirurgie, faute de données spé-
cifiques à l’HSA.

3.2.4. Morphiniques faibles
C’est l’approche anglo-saxonne qui privilégie la codéine

chez 86 % des opérés du crâne [2]. Ce choix est conforté par
des recommandations de pratique clinique nord-américaine
[25]. Ce précurseur de la morphine présente pourtant de nom-
breux inconvénients. Sa pharmacocinétique est très variable
selon les sujets, pour des raisons génétiques. Environ 8 % de
la population de race blanche serait de faibles métaboliseurs,
induisant des concentrations plasmatiques faibles donc inef-
ficaces [26]. Par ailleurs, sa faible action antalgique intrinsè-
que limite son intérêt clinique, notamment dans l’HSA grave
aux doses utilisées. Ces inconvénients expliquent pourquoi
cette molécule est peu utilisée en France malgré le fait qu’elle
ne modifie pas le diamètre pupillaire et son effet dépresseur
respiratoire soit négligeable

D’autres morphiniques faibles peuvent s’envisager : bupré-
norphine, nalbuphine et tramadol. Ces deux médicaments ont
été associés au paracétamol, après craniotomie avec une effi-
cacité comparable et cliniquement satisfaisante [3]. Le tra-
madol, par ses effets sur les récepteurs morphiniques µ mais
aussi par son inhibition du recaptage de la sérotonine aurait
moins d’effets dépresseurs que les agonistes morphiniques
purs. Pour preuve, une étude a montré que le tramadol admi-
nistré en période postopératoire de craniotomie, n’entraîne ni
dépression respiratoire, ni élévation de la pression intracrâ-
nienne ni variation de la pression de perfusion cérébrale [27].
La nalbuphine produit un effet plateau pour la dépression res-
piratoire mais aussi l’analgésie [28]. C’est cette classe de mor-
phiniques faibles, agoniste–antagoniste, sera préférée chez
les patients souffrant d’HSA grave, non ventilés. (recomman-
dation de grade E).

3.2.5. Morphiniques classiques
Pour légitimer l’emploi d’agonistes morphiniques plus

puissants, on peut mettre en avant que les patients atteints
d’HSA grave sont hospitalisés en soins intensifs, ce qui rend
leur surveillance rapprochée aisée. L’apparition de possibles
effets secondaires du morphinique et/ou de signes de compli-
cation de l’HSA sera rapidement identifiée cliniquement et

avec l’aide du monitorage : gaz du sang, Doppler transcrâ-
nien et surtout la PIC.

La situation se simplifie encore sur le plan de la dépres-
sion respiratoire, si le patient est ventilé. Cette situation per-
met alors l’utilisation de morphiniques par voie veineuse, « ad
libidum », à condition de maintenir la pression artérielle à
des valeurs normales (recommandation de grade E).

3.3. Anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS)

Les AINS sont efficaces contre les douleurs à composante
inflammatoire. Cette classe a une action antiplaquettaire
connue et exploitée comme telle dans la prévention des acci-
dents thrombotiques artériels [29]. Pourtant leur utilisation
comme antalgique dans l’HSA mérite commentaire sur leur
rapport bénéfice/risque alors même qu’ils sont de plus en plus
employés comme complément antalgique en neurochirurgie
non anévrysmale [2,30].

L’indométhacine étudiée en dehors du contexte de l’HSA
agit comme un puissant vasoconstricteur, chez l’homme et
l’animal [31]. Cette propriété a été mise à profit pour limiter
l’hypertension intracrânienne à l’ouverture lors de la chirur-
gie tumorale. Elle est attribuée à une vasoconstriction préca-
pillaire qui réduit le débit sanguin cérébral mais pas le méta-
bolisme [32]. Cet effet est aussi retrouvé chez des volontaires
sains. Le diclofénac n’aurait pas d’effet sur la vélocité syl-
vienne au Doppler chez des patients présentant une tumeur
cérébrale [33]. Cela pose la question de savoir si c’est l’indo-
méthacine seule, partagée ou non avec d’éventuels autres
AINS qui a ces propriétés.

L’effet antiplaquettaire des AINS pose problème. En effet,
l’administration de kétoprofène et d’acétaminophène a été
comparée de façon randomisée, dans deux groupes de neuf
patients présentant une HSA [34]. Chaque traitement avait
débuté au moment du diagnostic d’HSA et poursuivi durant
trois jours postopératoires. Les auteurs retrouvaient une dimi-
nution de l’agrégation plaquettaire dans le groupe kétopro-
fène alors que les groupes étaient comparables en termes de
paramètres généraux de la coagulation. Un patient du groupe
kétoprofène a présenté un hématome postopératoire. Les
auteurs concluaient que le kétoprofène administré avant la
chirurgie faisait courir un risque hémorragique [34]. Le ris-
que hémorragique lié aux AINS est aussi retrouvé en neuro-
chirurgie.

Dans une série comportant 6 668 malades opérés céré-
braux, 1,1 % des patients ont présenté un hématome posto-
pératoire [35]. Les auteurs ont recherché les facteurs de ris-
que pouvant expliquer ces hématomes. Si dans 33 % des cas,
aucun facteur étiologique n’est retrouvé, on met quand même
en évidence que 43 % d’entre eux sont associés à la prise
d’AINS dans les 15 jours précédents. C’est le premier fac-
teur de risque en termes de fréquence, dans leur série. Cet
effet antiplaquettaire des AINS est d’autant plus important à
considérer qu’il s’ajoute à une altération intrinsèque de la
fonction plaquettaire (agrégation, et adhésion) après HSA et
qui pourrait selon certains plus encore favoriser le resaigne-
ment [36].
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Inversement, les AINS pourraient avoir un effet bénéfi-
que. En effet, la chirurgie des anévrismes cérébraux rompus
induit une augmentation de l’activité plaquettaire et de la for-
mation de thromboxane [37]. On sait par ailleurs que le vasos-
pasme a une origine essentiellement inflammatoire [38]. Ces
deux dernières constatations pourraient légitimer l’utilisa-
tion des AINS dans l’HSA pour prévenir la survenue d’un
vasospasme (30 % des HSA dans les années 1980) et/ou limi-
ter le risque ischémique opératoire [39]. Des faits expérimen-
taux vont dans ce sens. En effet, l’aspirine administrée avant
la réalisation chez l’animal, d’une HSA expérimentale par
injection périvasculaire d’oxyhémoglobine, inhibe le vasos-
pasme et les symptômes ischémiques [40,41]. Chez l’homme,
des auteurs constatent que près de 50 % des patients utilisent
spontanément de l’aspirine pour traiter les céphalées prodro-
miques qui peuvent précéder la rupture d’un anévrisme céré-
bral [42]. Dans cette série, les effets bénéfiques de l’aspirine
sur la prévention de l’ischémie après traitement chirurgical
de l’HSA ne se retrouvent que quand l’aspirine est prise avant
la rupture anévrysmale. Inversement, une étude montre que
la prise d’aspirine entre le début de l’HSA et l’admission à
l’hôpital ne diminuait pas significativement le risque isché-
mique [42].

Ces quelques rares études des AINS dans l’HSA ont de
faibles niveaux de preuve et reflètent des mécanismes diver-
gents en termes de bénéfice/risque. Elles ont été conduites
quasi exclusivement dans un contexte de traitement chirurgi-
cal, où le geste d’occlusion pouvait être moins précoce et plus
traumatisant (ischémie liée à la pression des écarteurs) que
dans l’approche endovasculaire qui domine la pratique
actuelle. Il semble donc exister un risque de saignement lié
aux AINS, issu de la pratique neurochirurgicale, à opposer à
un bénéfice possible en termes de risque ischémique et pré-
vention du vasospasme. La prudence semblerait plaider pour
l’abstention de l’usage des AINS dans le contexte de l’HSA,
du moins tant que l’anévrisme n’a pas été exclu. On choisira
de préférence des substances à demi-vie courte car la néces-
sité d’un geste chirurgical sous AINS peut poser problème.
On manque de recul pour déterminer l’apport des anti-COX-
2 dans ce contexte.

3.4. Méthodes non médicamenteuses

On ne peut pas échapper aux recommandations de bon
sens, destinées aux patients « méningitiques » : repos dans
une pièce obscure, calme, en limitant les stimulations noci-
ceptives. On aurait tendance à penser que ces notions restent
vraies, même si le coma tend à déconnecter le patient de son
environnement.

4. Quelle stratégie d’ensemble ?

Pour résumer ce qui vient d’être évoqué, il apparaît que
l’analgésie des patients souffrant d’HSA grave ne soit pas
différente de celle que l’on appliquerait aux traumatisés crâ-

niens [43]. Les signes cliniques péjoratifs (altération de la
vigilance, signes de localisation, hypertension intracrâ-
nienne) plaident pour une mise au repos du système nerveux
via sédation et analgésie. En diminuant la CMRO2 et en limi-
tant l’agitation et les stimuli nociceptifs, on espère diminuer
les accès hypertensifs (et le risque de resaignement), optimi-
ser la balance débit–métabolisme cérébral, diminuer l’HTIC
et l’ischémie cérébrale. Le prix à payer est celui de la perte
d’une surveillance clinique et en particulier de la réponse à la
stimulation légère (réponse aux ordres simples, qualité de
l’expression verbale). Ce débat est maintenant clos en trau-
matologie crânienne sous deux conditions : que le patient soit
dans un état grave ce qui justifie la pose d’un monitorage de
la pression intracrânienne, voire du métabolisme (SvjO2, pH
et PO2 cérébrale) et qu’il soit sous ventilation artificielle, donc
intubé. Sédation et analgésie deviennent alors les garants
d’une réanimation bien tolérée et applicable au mieux puis-
que la ventilation stabilise la PaCO2. On s’éloigne radicale-
ment de ce qui serait légitime dans les formes mineures
d’HSA ou de traumatisme crânien. Là, c’est la surveillance
clinique qui domine car le monitorage invasif ne se justifie
pas.
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