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Résumeé

Introduction : Les hémorragies cérébro-méningées liées a une rupture d'un
anévrysme intracérébrale sont a I'origine d’'une morbi-mortalité importante rapportée
dans la littérature. Le traitement repose sur une équipe multi-disciplinaire dans un
centre expert, associant radiologues, neurochirurgiens et réanimateurs. Le volume de
I'hématome, I'hydrocéphalie ainsi que d’autres facteurs cliniques pourraient jouer un
réle dans le devenir des patients.

Matériel et méthodes : Tous les patients pris en charge au C.H.U de Lille de
2017 a 2019 atteints d’'une hémorragie cérébro-méningée par rupture anévrysmale ont
été inclus. Ainsi notre étude rétrospective a inclus 102 patients consécutifs. Le devenir
fonctionnel a 1 an, la mortalité ainsi que le type de traitement ont été comparés selon
'influence de différents facteurs dont le volume et la localisation de 'hématome, et
I'état clinique du patient a la prise en charge.

Résultats : Nous avons mis en évidence 4 facteurs statistiquement associés a

la mortalité : la mydriase a la prise en charge, la myocardiopathie de stress,
I'hydrocéphalie, le WENS a la prise en charge.
Egalement 4 facteurs ont également été statistiquement associés a un mauvais
devenir fonctionnel a 1 an : le WFNS a la prise en charge, I'hydrocéphalie, le volume
de I'nématome, et la mydriase. Toutefois, la localisation de I'hématome n’a pas
d’'impact sur le mRs ou le décés.

Conclusion : Les hémorragies cérébro-méningées constituent une pathologie
grave avec une grande morbi-mortalité. Nous avons mis en évidence des facteurs
identifiables a la prise en charge initiale, permettant de mieux identifier les patients a
risque de décés ou de mauvais pronostic clinique. La prise en charge de ces patients
graves découle de I'analyse rigoureuse de ces différents facteurs.
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Introduction

1 Introduction générale

Une hémorragie sous arachnoidienne (HSA) est une issue de sang dans les

espaces sous arachnoidiens, lorsqu’il se produit un hématome intra-cérébral
concomitant on parle d’hémorragie cérébro-méningée (HCM). Les HCM sont a l'origine
d’'une morbi-mortalité importante chez des patients jeunes avec des conséquences sur
le long-terme médico-socio-économiques. Dans la treés grande majorité des cas celles-
ci sont d’'origine anévrysmale c’est-a-dire liées a la rupture d’un anévrysme intra-
cranien, I'anévrysme étant définit par une dilatation d’'une artére résultant d’une
faiblesse des parois d’un vaisseau sanguin. Au niveau ceérébral, cette dilatation se
traduit le plus souvent par un aspect sacciforme de I'anévrysme.
L’HCM est par essence une pathologie de l'urgence. Le CHU de Lille couvre un
territoire de population de plus de 4 millions d’habitants. Plus de 300 anévrysmes sont
traités chaque année dont environ 200 en urgence avec une part non négligeable
d’HCM.

Le traitement de cette pathologie s’inscrit dans un cadre pluri-disciplinaire
mélant une équipe de neuroradiologues interventionnels, de neurochirurgiens et
d’anesthésistes-réanimateurs expérimentés, pouvant proposer I'ensemble des

thérapeutiques actuelles a la population du Nord et du Pas-de-Calais (1).
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Figure 1: Exemple d'une HCM par rupture d'un volumineux anévrysme sylvien droit

2 Anatomie de la circulation cérébrale antérieure

La vascularisation cérébrale est riche et de type terminale. La circulation
cérebrale se compose d’'un systéme antérieur via les carotides internes et postérieur
via les artéres vertébrales, qui se réunissent en une artére basilaire. L’ensemble se

réunit au niveau du cercle artériel de la base du crane ou polygone de Willis (2).
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2.1 Artére carotide

L’artére carotide primitive nait de I'arc aortique dans environ 75 % des cas a
gauche et du tronc artériel brachio-céphalique a droite. Elle présente un trajet
ascendant vertical avec une division a hauteur de la 4éme vertébre cervicale en une
artére carotide externe qui donnera plusieurs branches destinées a la face et au cou,
et une artere carotide interne ne donnant pas de collatérale au niveau cervical. Celle-
ci s’engage dans le canal carotidien par le trou carotidien situé a la face postéro-
inférieure du rocher. Elle chemine alors dans I'os temporal formant le segment intra-
pétreux donnant plusieurs branches, puis devient intra-cranienne au niveau du trou
déchiré antérieur ou foramen lacerum pour s’engager dans le sinus caverneux et
former le segment intra-caverneux. Elle réalise ensuite une double inflexion a
angulation variable formant le siphon carotidien. Puis elle quitte le sinus caverneux
apres avoir donné plusieurs collatérales pour pénétrer par un anneau dural distal dans
'espace sous arachnoidien, en dedans de I'apophyse clinoide antérieur et en dehors
du nerf optique avec un trajet en arriere et en dessous de celui-ci.

Elle donne lors de son passage intra-cranien, avant sa division, plusieurs
collatérales dont les plus importantes sont :
e L’artere ophtalmique qui chemine avec le nerf optique par le canal optique a sa
face inférieure puis supérieure
e |’artére communicante postérieure qui se dirige vers I'arriére pour rejoindre le
segment P1 de I'artére cérébrale postérieure
e L’artere choroidienne antérieure qui nait au-dessus de l'artére communicante
postérieure, qui comprend une portion proximale cisternale (en dedans de

'uncus) et distale ventriculaire.

La terminaison de l'artere carotide interne se fait au niveau de l'espace perforé
antérieur par la bifurcation carotidienne en donnant deux branches de divisions :

I'artére cérébrale moyenne ou ACM et I'artére cérébrale antérieure ou ACA.
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2.2  Artére cérébrale moyenne

La premiére portion de I'artere cérébrale moyenne (M1) est paralléle a I'aréte
sphénoidale. Ce segment est porteur de collatérales, les arteres perforantes dites
lenticulo-striées qui vascularisent les noyaux de la base, la capsule interne et le noyau
caudé. Puis 'ACM va se diviser au niveau de la fissure latérale le plus souvent avec
une bifurcation (dans plus de 75 % des cas) mais une trifurcation ou des troncs
multiples sont également possibles. Le segment M2 ou insulaire se dirige vers le
compartiment operculo-insulaire. Le segment M3 (operculaire) nait dans le sillon
circulaire de I'insula et se dirige jusqu’a la surface de la fissure latérale du cerveau. Le
segment M3 atteint alors le cortex pour donner le segment M4 qui correspond aux
différentes branches corticales avec une variabilité anatomique et de distribution.

Ses territoires de vascularisation superficielle sont le cortex frontal avec les artéres
orbitofrontale, préfontale, précentrale et centrale, le cortex pariétal avec les artéres
pariétales antérieure et postérieure et I'artere angulaire, et le cortex temporal avec les
artéres temporales antérieure, moyenne et postérieure, temporo-occipitale et temporo-

polaire.

2.3  Artére cérébrale antérieure

L’artére cérébrale antérieure ou ACA est la branche de division médiale de la
terminaison carotidienne avec un premier segment A1 dit pré-communicant qui a un
trajet horizontal au-dessus du nerf optique et du chiasma optique se dirigeant vers la
fissure inter-hémisphérique. Elle donne également des branches perforantes lenticulo-
striées meédiales qui vont vasculariser I'hypothalamus, les voies optiques, les
structures olfactives et |la partie orbitaire du lobe frontal. On compte parmi elles I'artére
récurrente de Heubner qui nait avant la naissance de 'artére communicante antérieure
et qui vascularise la téte du noyau caudé, le bras antérieur de la capsule interne et une
partie du noyau lenticulaire. L’artere communicante antérieure ou AcA est une branche
a la jonction A1-A2 qui relie les deux artéres cérébrales antérieures. Elle est le siege
de nombreux anévrysmes. Aprés sa naissance, 'ACA présente son segment A2, dit
post-communicant, qui remonte vers le haut et I'arriére en suivant le genou du corps

calleux. Le segment A2 se divise alors en artére calloso-marginale, qui suit le sillon
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cingulaire et en artere péri-calleuse, dite A3, qui va suivre le corps calleux jusqu’a son
splénium ou elle réalise une anastomose avec des branches de l'artere cérébrale
postérieure.

L’ACA donne également des branches corticales dont I'artére orbito-frontale, une
artére fronto-polaire, des artéres frontales internes antérieure, moyenne et postérieure,
des arteres pariétales supérieure et inférieure et une artére para-centrale. L’ensemble

de ces branches a une disposition variable.

Figure 2 Anatomie des arteres de la circulation cérébrale antérieure, images
provenant du Rhoton(3)

3 Physiopathologie

La physiopathologie exacte de formation des anévrysmes demeure inconnue.
D’un point de vue histologique, 'anomalie la plus observée est une diminution de la

média, la couche intermédiaire de la paroi artérielle, a I'origine d’'un défaut structurel.
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De plus on peut retrouver une adventice plus fine et une limitante élastique interne
moins développée (4)(5). Les anévrysmes ont tendance a naitre sur une courbe ou
une bifurcation d’'une artére porteuse dans un angle entre celle-ci et la naissance d’une
branche collatérale importante en raison de force de cisaillement portant sur la paroi
artérielle mais la physiopathologie exacte demeure inconnue (5). Une infection
bactérienne pourrait participer a la formation et a la rupture anévrysmale. Cependant

cette théorie semble étre infirmée dans la population frangaise (6).

L’étiologie des anévrysmes peut-étre d’origine :
- Congénitale
- Artériosclérotique ou hypertensive
- Embolique de maniére rare
- Infectieuse

- Traumatique

Le risque de rupture de I'anévrysme étant lié a sa taille, son angio-architecture, et
son site d'implantation, ces facteurs sont des déterminants majeurs de la décision de
traitement des anévrysmes non rompus (7).

Concernant 'HCM, I'angioarchitecture méme de I'anévrysme détermine la topographie
du saignement. En effet, 'anévrysme est formé par un collet, zone d’'implantation
artérielle, et d’'un sac. Selon l'orientation du sac ou la présence d’une dysplasie de
celui-ci comme une phlycténe, le saignement est orienté dans une certaine orientation
lors de la rupture. Celle-ci survient le plus souvent au niveau du déme anévrysmal, a
'opposé du collet. Le sac et la dysplasie peuvent étre directement enchassés dans le
parenchyme plutdét que limités dans I'espace sous arachnoidien, ce qui explique le

caractére localisateur du saignement et de 'hématome intra-parenchymateux (HIP).
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Figure 3 Exemple d'un anévrysme sylvien droit, dont le dbme est enchédssé dans le
lobe temporal et a l'origine d'un hématome temporal et d'un HSDA

A la suite de la rupture de l'anévrysme un ensemble de phénoménes
physiopathologiques survient avec des atteintes cérébrales en 2 phases.
Premiérement on a des atteintes cérébrales précoces, dites Early Brain Injury (EBI),
qui résultent d’'une augmentation de la pression intra-cranienne, d’'une perte de la
régulation cérébrale (comprenant a la fois I'auto-régulation pressionnelle et la chimio-
régulation) et d’autres mécanismes inflammatoires conduisant a une diminution du flux
sanguin cérébral et donc de la pression de perfusion cérébrale. Ceci entraine une
ischémie transitoire globale & l'origine d’'une hypoxie et de ses conséquences. A la
suite, un phénoméne d’ischémie cérébrale retardée ou Delayed Cerebral Ischemia
(DCI) se produit. Celui-ci survient le plus souvent 3 a 4 jours apres I'agression initiale,
avec un pic d’'incidence et de séveérité 6 a 8 jours apres le saignement. Il se résout
habituellement aprés 12 a 14 jours (8). Il peut survenir en association avec un
vasospasme, dont le risque est corrélé a la quantité de sang dans les espaces sous-
arachnoidiens (9). Néanmoins, le vasospasme n’est pas retrouvé dans I'ensemble des
DCI (10). De plus, la DCI peut étre réversible et ne pas entrainer d’infarctus définitif.

21



Ruptured intracranial aneurysm
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Subarachnoid haemorrhage Transient global ischaemia
Early brain injury
» Microcirculatory constriction « Excitotoxicity
» Endothelial cell apoptosis » lon channel dysfunction
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\
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(30%)
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» Acute respiratory distress » Increased catecholamines
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Figure 4 : Physiopathologie des EBI d’aprés Macdonald et al. (11)
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4 Epidémiologie

L’'incidence des HSA est estimée a environ 9 cas pour 100 000
personnes par an, en incluant les morts extra-hospitalieres qui représentent 15 % des
cas (12). Il existe une variation régionale de lincidence avec par exemple une
incidence supérieure en Finlande (19.7 cas pour 100 000 habitants par an) ou au
Japon (22.7 cas pour 100 000 habitants par an). Dans 85 % des cas il existe une
étiologie anévrysmale a ces hémorragies. 10 % sont sans étiologie retrouvee, 5 % sont
de causes diverses telles que les MAV ou les fistules durales (11). Dans les étiologies
anévrysmales la localisation la plus fréquente est communicante antérieure pour 30 %
des cas, puis postéro-carotidienne (25 % des cas) et cérébrale moyenne dans 20 %
des cas. Les anévrysmes rompus de la circulation postérieure représentent environ 10
% des hémorragies méningées avec comme localisation anévrysmale la plus
fréquente le tronc basilaire (13).

Dans 20 a 30 % des cas il existe un HIP définissant ainsi une HCM. La
localisation anévrysmale la plus fréquente est dans cette configuration l'artére
cérebrale moyenne (14).

Le pic d’incidence des HSA se situe entre 50 et 60 ans et est plus
frequent de 1,6 fois chez les femmes. Parmi les facteurs de risques modifiables
documentés on retrouve le tabagisme, I'hypertension artérielle et I'éthylisme
chronique, qui doublent chacune le risque individuellement. Les facteurs de risques
non modifiables sont le sexe féminin, l'origine ethnique, I'histoire familiale et un
antécedent personnel d’hémorragie méningée (11).

Concernant les circonstances de rupture, la moitié des HSA surviennent
durant le sommeil ou le repos. Cependant 19 % des ruptures surviennent durant ou

dans les 2 heures suivant un exercice modéré ou important (11).

L’histoire familiale, qui est définie par deux individus du premier degré
avec une histoire d’HSA représente 11 % des cas, le risque est 17 fois plus important
que dans une famille sans historique d’'HSA. De méme, dans la polykystose rénale
autosomique dominante, 10 % des patients ont un anévrysme intracranien

asymptomatique. Cette pathologie ne représente cependant que 0.3 % des cas (11).
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5 Présentation clinique

La présentation clinique des hémorragies méningées est diverse. Une
céphalée brutale d’emblée maximale est le plus souvent ressentie par les patients.
Des signes neurologiques déficitaires, des nausées, des vomissements, des crises
comitiales peuvent compléter le tableau clinique. Les patients présentant un
hématome associé a une HSA ont une présentation clinique plus grave avec dans plus
de 40 % des cas un WFNS a 4 ou 5 a la prise en charge (14). Ainsi la plupart des
patients présentent un tableau comateux d’emblée avec une intubation précoce lors
de la prise en charge initiale. Le statut neurologique a I'admission est un facteur
prédictif ’HCM (14).

6 Hématome et localisation

Peu d’études dans la littérature se sont penchées sur les hématomes
associés aux HSA. Cependant, il est rapporté une morbi-mortalité plus grande des
HSA avec HIP que des HSA sans HIP associé (15)(14). On retrouve une incidence
plus élevée de la rupture des anévrysmes de l'artére cérébrale moyenne, des
anévrysmes volumineux et un tableau clinique plus grave (14) (15). Aucune étude ne
s’est penchée sur l'atteinte des structures profondes. La taille considérée comme
significative dans le devenir des patients varie selon les études, dans la littérature on
trouve une limite d’hématome a 30 mL ou 50 mL (16). Celle-ci est considérée comme
un facteur pronostic, une augmentation de la taille de 'hématome étant un facteur de
mauvais pronostic fonctionnel. De plus, il est noté une plus grande morbi-mortalité
chez ces patients, avec un mRs plus élevé. De méme, concernant les hématomes
sous-duraux aigus, il existe une morbi-mortalité importante, qui varie cependant selon
la sévérité du tableau clinique du patient a sa prise en charge (17).

Concernant la localisation des hématomes, ils sont le plus souvent

frontaux (16) (14). On retrouve également des hématomes dits disséquants de la
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vallée sylvienne ou péri-sylviens. Ces hématomes ne sont pas purement intra-
parenchymateux mais viennent au contact de la vallée sylvienne. Leur volume et leur
expansion sont a l'origine d'une infiltration du parenchyme adjacent et d’'un effet de
masse posant la méme problématique que les HIP purs (16) (18).

7 Histoire naturelle et Pronostic

A la suite d’'un saignement, le principal risque demeure le resaignement
avec une augmentation franche de la morbi-mortalité dans ce cas-la. Le risque
maximal de resaignement est dans les premiéres 2 a 12 heures avec un taux rapporté
entre 4 % et 13.6 %. En pratique plus d’un tiers des resaignements survient dans les
3 heures et quasiment la moitié dans les 6 heures (11). Ainsi un traitement doit étre
entrepris le plus tot possible, dans l'idéal dans les 72 heures suivant le saignement
initial (12).

En ce qui concerne le pronostic, le taux de dépendance persistant est
estimé entre 8 % et 20 % (19). Dans l'essai ISAT on retrouve 12 % de patients avec
un mRs a 3 et 6.5 % avec un mRs entre 4 et 5, témoignant d’'une dépendance
fonctionnelle importante (20). Cependant le mRs néglige les conséquences cognitives
ou les changements comportementaux. Ainsi, on estime que dans 20 % des cas |l
existe une atteinte cognitive globale a 1 an chez ces patients, avec une diminution de
la qualité de vie. Globalement, on retrouve de plus grandes séquelles chez les patients
ayant une HCM que chez ceux présentant une HSA sans hématome (21).

La mortalité des HCM varie selon les études. La mortalité globale des
HSA est évaluée entre 27 et 44 % (19), dans une étude centrée sur les HCM elle est

évaluée a plus de 30 %.

8 Traitement

Le traitement des HCM repose sur deux modalités thérapeutiques

parfois complémentaires, la chirurgie et 'embolisation. Internationalement, de plus en
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plus d’anévrysmes rompus sont traités par embolisation, méme en cas d’hématome
expansif, avec une évacuation secondaire de 'hnématome (22). Cette tendance se
vérifie en France ou le nombre de centres avec une équipe de neurochirurgiens

vasculaires experts est en diminution.

La chirurgie consiste, par le biais d’'un abord fronto-ptérional, a aborder
la vallée sylvienne pour évacuer 'hématome et sécuriser I'anévrysme, via un clip

chirurgical au collet de celui-ci pour tenter de restaurer une anatomie physiologique.

L’embolisation consiste, par un abord vasculaire via un petit cathéter, a
cathéthériser I'anévrysme pour y introduite des coils, implants constitués de fil
métallique trés souple visant a combler 'anévrysme pour l'oblitérer.

Figure 5 Schémas du traitement d'un anévrysme intra-crénien, a gauche chirurgical,
a droite endovasculaire pour coiling (13)
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Figure 6 Traitement chirurgical d'une HCM. A : installation du patient téte suréleveée.

B : Taille d'un volet ptérional large avec mise en place de I'écarteur avant ouverture

de la dure-mere. C : Ouverture de la dure-mere avec mise en évidence d’un cedeme
cérébral. D : Mise en place du clip sur I'anévrysme

Dans la littérature, jusqu’a deux tiers des HCM sont traitées par chirurgie, faisant
de cette pathologie, malgré I'’émergence du traitement endovasculaire, une pathologie
nécessitant une expertise chirurgicale (16). En effet, 'évacuation de I'hématome
permet dans le méme temps la sécurisation de l'anévrysme. Cependant cette
approche thérapeutique nécessite un apprentissage long en raison de la difficulté
chirurgicale inhérente au saignement, qui rend la dissection vasculaire parfois difficile,
et de 'augmentation de la pression intra-cranienne rendant la détente cérébrale
compliquée. Il existe de plus un risque de resaignement per-opératoire avec parfois
nécessité d’'un clampage vasculaire en amont de I'anévrysme pour limiter le
saignement le temps du clippage de I'anévrysme (23).

Dans I'étude ISAT, portant sur 2143 malades présentant un anévrysme rompu,
pour les patients chez qui les deux traitements sont possibles, le traitement
endovasculaire permet une diminution de la mortalité et de la dépendance a 1 an.
Cependant, il existe un risque de resaignement plus important. Néanmoins les patients
traités par voie endovasculaire étaient cliniquement moins graves a leur prise en
charge (20).
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De plus, certains centres proposent, en raison du risque chirurgical, une
embolisation pour sécurisation de I'anévrysme puis une évacuation de I’'hématome par
voie chirurgicale avec de bons résultats (24) (22). A noter que I'adjonction dans des
situation des traitements anti thrombotiques nécessaires au traitement par voie

endovasculaire est a risque de majorer I'HIP et donc de majorer la morbi-mortalité.

9 Objectifs

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer les facteurs prédictifs de mauvais

devenir fonctionnel ou de déces chez les patients atteints d'une HCM.

Cette étude a plusieurs objectifs secondaires :
¢ |dentifier un sous-groupe de patients trop grave cliniquement pour envisager un
traitement chirurgical ou endovasculaire avec une évolution vers le décés
e Déterminer un volume ou une localisation d’hématome qui change le devenir
des patients
e Tenter d’identifier dans quels sous-groupes de patients le traitement
endovasculaire est plus souhaitable que le traitement chirurgical et

inversement.
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Matériel et méthodes

1 Design de I’étude

Notre étude s’intéresse aux patients victimes d’'une HCM par rupture d’un
anévrysme de la circulation cérébrale antérieure pris en charge au CHU de Lille par
le biais de la garde de neurochirurgie sur trois années consécutives.

Il s’agit donc d’'une étude rétrospective observationnelle.

Critéres d’inclusion :

L’ensemble des patients admis au CHU de Lille pour une HCM de 2017 a
2019, quelle que soit la taille de 'hématome associé a celle-ci. L’anévrysme devait
avoir une localisation sur la circulation cérébrale antérieure. Les patients ayant un
hématome sous-dural aigu (HSDA) ont été également inclus que celui-ci soit isolé ou
associé a un HIP.

Critéres d’exclusion :
Les patients admis pour une HSA anévrysmale sans HIP a la prise en charge,
les HCM par rupture d’'un anévrysme de la circulation cérébrale postérieure.

Les patients ont été comparés selon le décés ou non et leur statut mRs a 1
an, qui reflete I'évaluation de leur devenir fonctionnel. Les patients vivants ont été
dichotomisés entre mRs > 2 (considéré comme un mauvais statut clinique bien que
les patients mRs 3 soient capables de marcher sans aide) et mRs <2 (considéré
comme un bon statut clinique avec la récupération d’'une autonomie dans les

activités de la vie quotidienne).
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Grade Original RS' mRS?

0 NA No symptoms at all
1 No significant disability: able to carry out all usual duties No significant disability: despite symptoms, able to camy out all usual
duties and activities

2 Slight disability: unable to carry out some of previous activities but able to Slight disability: unable to perform all previous activities but able to look
look after own affairs without assistance after own affairs without assistance

3 Moderate disability: requiring some help but able to walk Moderate disability: requiring some help but able to walk
without assistance without assistance

4 Moderately severe disability: unable to walk without assistance, and Moderately severe disability: unable to walk without assistance and unable
unable to attend to own bodily needs without assistance to attend to own bodily needs without assistance

5 Severe disability: bedridden, incontinent and requiring constant nursing Severe disability: bedridden, incontinent and requiring constant nursing
care and attention care and attention

6 NA Death*

Figure 7: Rankin score initial et Rankin score modifié (25)

Le volume de 'hématome a été calculé selon la méthode AxBxC/2 (méthode de
Kothari) (26). En effet, cette méthode permet une bonne approximation du volume de
'hématome. Bien qu’elle ait tendance a surestimer une partie du volume des
hématomes, elle est utilisable en pratigue courante de maniere rapide. Les

hématomes sont mesurés en mL.

Figure 8: Méthode de Kothari pour calcul du volume de I'hématome. A plus grande
longueur de I'hématome dans le plan axial, B plus grande longueur perpendiculaire,
C hauteur de I'hématome en frontal
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Les hématomes ont été classés selon leur localisation en frontal, temporal, de
la vallée sylvienne, profond et HSDA. Dans le cas de volumineux hématomes, avec
atteinte des structures profondes (noyaux gris centraux ou capsulaire), la localisation

profonde a été retenue.

Figure 9 : Localisations des hématomes, A : Frontal, B : HSDA, C : Profond, D :

Temporal, E : Vallée sylvienne
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L’hydrocéphalie et 'hémorragie intra-ventriculaire ont été classées en plusieurs
sous-groupes : absence d’hydrocéphalie, dilatation ventriculaire, contamination,

inondation ventriculaire et tamponnade.

Figure 10 : Classification hydrocéphalie, A : Absence, B : Dilatation Ventriculaire, C :
Contamination ventriculaire, D : Inondation ventriculaire, E : Tamponnade

ventriculaire

L’ensemble des durées a été calculé en jours.

Notre critére principal d’intérét est le mRs a 1 an, reflet (bien qu’imparfait) de

I'état général du patient.

Nos critéres secondaires d’'intérét sont le déces, la taille et le volume des

hématomes, les traitements entrepris ou non.
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2 Patients et données

Les patients ont été recrutés au CHU de Lille parmi 'ensemble des admis dans
le service de neurochirurgie et de réanimation neurochirurgicale avec le diagnostic
d’HSA ou d’anévrysme rompu de 2017 a 2019. Seuls les patients avec une HCM quel
que soit la volume de I'anévrysme, ont été inclus dans I'étude. Les patients admis au
déchocage chirurgical mais présentant un état clinique trop sévére pour étre pris en
charge en réanimation neurochirurgicale ou ayant présenté une évolution rapidement

défavorable ont également été inclus.

Les données recueillies par chaque patient sont :

- L’age

- Le tabagisme

- L’hypertension artérielle

- Le WFNS a la prise en charge

- La présence d’une mydriase uni ou bilatérale ou son absence

- Le volume des hématomes et leur localisation selon la classification listée ci-
dessus, ainsi que la présence d’'un HSDA associé

- Lalocalisation et la taille des anévrysmes

- Une myocardiopathie de stress a la prise en charge

- Un vasospasme a la prise en charge, un vasospasme symptomatique et
l'ischémie cérébrale retardée

- L’hydrocéphalie et la mise en place d’'une dérivation ventriculaire externe

- Le traitement réalisé ou non avec son délai de de réalisation, le pourcentage de
rupture prématurée et de clampage proximal

- La durée en jours du coma, de la DVE, et du séjour en réanimation

- Le mRs a la sortie de réanimation et a 1 an

- Les séquelles neurologiques

- Le déces
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3 Analyse de données

Concernant I'analyse des données, celle-ci a été réalisée principalement en
comparant les patients décédés par rapport aux vivants et ceux dontle mRs a 1 an est
> 2 comparativement a ceux dont le mRs est < 2. De plus les patients n’ayant pu étre

traités ont également été comparés aux patients traités.

Les facteurs tels que le WFENS a la prise en charge, le volume de 'hématome, sa
localisation, I'hnydrocéphalie, la myocardiopathie a la prise en charge, la présence d’un
HSDA, la mydriase ont été analysés pour voir si ces facteurs sont corrélés au devenir
des patients. Des sous-groupes d’hématomes ont également été comparés pour
estimer un volume a partir duquel le devenir des patients est potentiellement plus

sombre.

Les durées moyennes de séjour en réanimation ainsi que de dérivation

ventriculaire ont été calculées.

Une analyse descriptive concernant le vasospasme a la prise en charge, la
survenue d’'un vasospasme symptomatique et d’'une ischémie cérébrale retardée a été

réalisée.

Concernant les séquelles a la suite de cet événement, celles-ci ont été évaluées
a partir des données dans les courriers de consultation a 1 an, ces données n'ont pas
été analysées mais décrites. A noter qu’il n’existait que trés rarement un bilan

neuropsychologique permettant d’évaluer finement les troubles cognitifs.

4 Analyse statistique

4.1 Analyses univariées

Les variables qualitatives, binaires, ou discrétes avec trés peu de modalités sont
exprimées en effectif et pourcentage.

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne.
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Les durées sont exprimées en jours, le volume en mL, les tailles en mm.

4.2 Analyses bivariées

L’'indépendance entre deux variables qualitatives est testée a I'aide d'un test
exact de Fisher ou du Khi? selon les effectifs.
L’'indépendance entre une variable qualitative et une variable quantitative est

testée a I'aide d'un test de Wilcoxon-Mann-Whitney.

4.3 Analyses multivariées

Les relations entre les covariables candidates et une variable binaire sont
modélisées et testées a I'aide d’'une régression logistique. Les résultats sont exprimés

en termes d’odds ratio (OR) assorti d’un intervalle de confiance a 95 %.

Les covariables retrouvées dans la littérature ont été incluses dans I'analyse.

4.4 Significativité

Les tests statistiques sont bilatéraux. Les p valeurs sont considérées comme
significatives au seuil de 5 %. Les intervalles de confiance sont calculés a 95 %.
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Résultats

1 Analyse descriptive

1.1 Description des patients a leur prise en charge

1.1.1 Variables quantitatives

Table 1 Analyse descriptive des variables quantitatives des patients a leur prise en
charge

moyenne (écart-type) médiane [Q25-75] min max n

Age 53.4 (11.4) 55.0[44.2;63.01 29.0 79.0 102
Taille anévrysme 8.73 (4.58) 7.70[5.00; 11.2] 1.50 26.0 100
Volume hématome 23.6 (22.6) 15.7 [5.20; 36.6] 0.600 98.0 97

1.1.2 Variables qualitatives

Table 2 Analyse descriptive des variables qualitatives des patients a leur prise en

charge
n (%)

Sexe F 62 (61 %)
M 40 (39 %)
HTA Absence 66 (65 %)
Présence 35 (35 %)

NA 1(>1 %)
Tabagisme Non Fumeur 58 (57 %)
Fumeur 42 (41 %)

NA 2 (2 %)
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Hydrocéphalie Absence 27 (26 %)
Dilatation ventriculaire 7 (6.9 %)
Contamination 38 (37 %)
ventriculaire

Inondation ventriculaire 23 (23 %)
Tamponnade ventriculaire 7 (6.9 %)
Localisation anévrysme ACM 41 (40 %)
AcA 38 (37 %)
ACI terminaison 9 (8.8 %)
Péri-calleux 5 (4.9 %)
ApC 4 (3.9 %)

Carotido-ophtalmique 2 (2 %)

Pas d’identification 2 (2 %)

ACA 1(0.98

%)
Localisation hématome Frontal 47 (46 %)
Temporal 14 (14 %)
Vallée sylvienne 14 (14 %)
Profond 22 (22 %)
HSDA 5 (4.9 %)
Mydriase Absence 84 (82 %)
Unilatérale 14 (14 %)
Bilatérale 4 (3.9 %)
Myocardiopathie de stress Absence 87 (85 %)
Présence 15 (15 %)
Vasospasme a la prise en Absence 94 (92 %)
charge

Présence 8 (7.8 %)
WENS prise en charge 1 17 (17 %)

37



13 (13 %)
9 (8.8 %)
26 (25 %

a A WO N

)
37 (36 %)

Concernant les caractéristiques des patients a leur prise en charge, on
remarque une gravité clinique importante avec plus de 50 % des patients WFNS 4 ou
5 témoignant d'une altération de I'état de vigilance franche. De méme, une
hydrocéphalie est présente dans plus de 50 % des cas avec la nécessité le plus
souvent de mise en place d’'une dérivation ventriculaire externe.

Les localisations anévrysmales les plus souvent rencontrées étant 'ACM et
I'ACA, les hématomes frontaux représentent quasiment 50 % des localisations.

Le volume de 'hématome présente une forte disparité, cependant le volume
meédian est a 15 mL, ce qui atteste du fait que dans la moitié des cas ’hématome est
de taille modérée ou petite, avec un effet de masse moindre.

Dans 15 % des cas il existe une myocardiopathie de stress a la prise en charge,
avec une instabilitt hémodynamique majeure et des troubles du rythme cardiaque

pouvant conduire a un arrét cardiaque.

1.2 Description des patients apreés traitement et séjour en

réanimation

1.2.1 Variables quantitatives

Table 3 Analyse descriptive des variables quantitatives des patients apres traitement
et séjour en réanimation

moyenne médiane min max n

(écart-type) [Q25-75]
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Délai entre diagnostic et prise en  1.10 (2.14)
charge
Durée coma 13.7 (17.9)
Durée DVE 12.91
Durée séjour réanimation 29.2 (31.1)

1.2.2 Variables qualitatives

0 [0; 2.00] 0

9.00[1.00;21.0] 0

15.5[8.00;46.5] O

18.0

140
23.0
144

92

102
38
102

Table 4 Analyse descriptive des variables qualitatives des patients apres traitement

et séjour en réanimation

n (%)

Déces Non 65 (64 %)
Oui 37 (36 %)
Chirurgie/Embolisation  Pas de traitement 15 (15 %)
Embolisation 35 (34 %)
Chirurgie 50 (49 %)

Traitement 2 (2 %)

combiné
DVE Non 64 (63 %)
Oui 38 (37 %)
DVP Non 93 (91 %)
Oui 9 (8.8 %)
Ischémie cérébrale Absence 77 (75 %)
retardée

Présence 25 (25 %)
mRsa1an mRs <2 41 (41 %)
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mRs >2 58 (59 %)

mRs sortie réanimation 0 3 (2.9 %)

1 4 (3.9 %)

2 11 (11 %)

3 9 (8.8 %)

4 27 (26 %)

5 12 (12 %)

6 36 (35 %)

Vasospasme 0 84 (82 %)
symptomatique

1 18 (18 %)

Séquelles motrices Non 36 (55 %)

Oui 29 (45 %)

Séquelles Non 27 (42 %)

neurocognitives

Oui 38 (58 %)

Les HCM sont a 'origine d’'une morbi-mortalité importante.

Parmi notre cohorte, 36 % des patients sont décédés pendant leur séjour en
réanimation neurochirurgicale ou au déchoquage chirurgical. Les patients vivants ont
un mRs > 2 dans 59 % des cas soit une dépendance pour la réalisation de 'ensemble
des actes de la vie quotidienne avec des séquelles motrices dans prés de la moitié
des cas et des séquelles neurocognitives retrouvées a la consultation dans prés de 60
% des cas. De plus prés de 38 % des patients ont un mRs a 4 ou 5 a la sortie de

réanimation ce qui représente une dépendance importante.
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Le vasospasme symptomatique et l'ischémie cérébrale retardée touchent
quasiment 1 patient sur 4, ce qui témoigne des effets des EBI/ a la phase initiale.

Malgré un taux d’hydrocéphalie a la prise en charge de prés de 75 % seuls 38
% des patients sont dérivés. De plus prés de 1 patients sur 10 seront atteints d’'une
hydrocéphalie chronique post-hémorragie méningée a avec nécessité de la mise en
place d’'une DVP.

Concernant les traitements, dans 15 % des cas I'état clinique du patient n’a pas
permis de lui proposer un traitement pour sécurisation de 'anévrysme et/ou évacuation
de I'anévrysme en raison de son état clinique trop grave. Dans notre centre la prise en
charge combinée demeure une modalité de traitement trés minoritaire avec seulement
2 procédures réalisées. De plus, pour le traitement chirurgical, le taux de rupture
prématurée est de 14 % de rupture prématurée et le taux de clampage proximal de 22
%.

2 Analyses bivariées

2.1 Fonction du déces

Table 5 Analyses bivariées en fonction du déces

Vivant Déces
(n =65) (n=37) n p Test
Volume 22.1(225 26.3(23.0 9 0.15 Mann-
hématome, moyenne ) ) 7 Whitney
(écart-type)
Hydrocéphalie, n Absence 19(29%) 8(22%) 2 0.017 Fisher
7
Dilatation 6(92%) 127%) 7 - -
ventriculaire
Contamination 28 (43 %) 10(27 %) 3 - -

ventriculaire
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Inondation 8(12%) 1541 %) 2 - -
ventriculaire
Tamponnade 4(6.2%) 3@B81%) 7 - -
ventriculaire
Localisation Frontal 31(48%) 16(43%) 4 0.54 Fisher
hématome, n 7
Temporal 1 (17 %) 3(8.1%) 1 - -
4
Vallée 8(12%) 6(16%) 1 - -
sylvienne 4
Profond 13(20%) 9(24%) 2 - -
2
HSDA 2(31%) 3B81%) 5 - -
Mydriase, n Absence 58 (89 %) 26 (70 %) 8 0.046 Fisher
4
Unilatérale 6(9.2%) 8((22%) 1 - -
4
Bilatérale 1(1.5%) 3(8.1%) 4 - -
Myocardiopathie de Absence 62 (95 %) 25(68 %) 8 <0.00 Chi2
stress, n 7 1
Présence 3(46%) 12(32%) 1 - -
5
WFNS prise en 1 16 (25%) 1(2.7%) 1 <0.00 Fisher
charge, n 7 1
2 10(15%) 3(8.1%) 1 - -
3
3 711%) 25B4%) 9 - -

42



4 21(32%) 5(14 %)

2
6

5 11(17%) 26(70%) 3 - -
7

Il n'existe pas de différence statistiquement significative avec les patients
vivants et décédés en ce qui concerne la localisation et le volume de I'hématome.

On retrouve quatre facteurs pronostiques de décés significatifs : la présence
d’'une mydriase a la prise en charge, la myocardiopathie de stress, I'hydrocéphalie et
le WENS a la prise en charge.

2.2 Fonction du mRs a1 an

Table 6 Analyses bivariées en fonction du mRs

mRs <2 mRs > 2

(n=41) (n=58) n p test
Volume 15.5(16. 29.2(24. 94 <0.01 Mann-
hématome, moyenne 1) 9) Whitney
(écart-type)
Hydrocéphalie, n Absence 16 (39 %) 10(17 %) 26 0.033 Fisher

Dilatation 4(98%) 2(34%) ©6 - -
ventriculaire
Contamination 14 (34 %) 23 (40 %) 37 - -

ventriculaire

Inondation 5(12%) 18 (31 %) 23 - -
ventriculaire
Tamponnade 2(49%) 5@B86%) 7 - -

ventriculaire
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Localisation Frontal 23 (56 %) 23 (40%) 46 0.058 Fisher
hématome, n
Temporal 8(20%) 6(10%) 14 - -
Vallée 5(12%) 8(14%) 13 - -
sylvienne

Profond 5(12%) 16 (28 %) 21 - -
HSDA 00%) b5@B6%) 5 - -

Mydriase, n Absence 40 (98 %) 41(71%) 81 <0.01 Fisher
Unilatérale 1(2.4%) 13(22%) 14 - -
Bilatérale 00%) 4(069%) 4 - -

Myocardiopathie de Absence 38 (93 %) 47 (81 %) 85 0.1 Chi2
stress, n

Présence 3(7.3%) 11 (19%) 14 - -

Sous-groupes <30 mL 31 (76 %) 33 (57 %) 64 0.015 Fisher

Hématome, n

30-45 mL 8(20%) 8(14%) 16 - -
45-60 mL 2(49%) 4(069%) 6 - -
>60 mL 00%) 8(14%) 8 - -
HSDA 00%) 5@B6%) 5 - -

WENS prise en 1 17(41%) 0(0%) 17 <0.00 Fisher

charge, n 1

2 5(12%) 7(12%) 12 - -
3 6(15%) 3(B.2%) 9 - -
4 8(20 %) 17 (29 %) 25 - -
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5 5(12%) 31(53%) 36 - -

Concernant le mRs a 1 an, on remarque une différence statiquement
significative sur 4 facteurs entre les patients avec un mRs <2 et les patients avec un
mRS >2. Ces facteurs sont I'état clinique a la prise en charge, représenté par le WFNS
a la prise en charge, la mydriase, le volume des hématomes et 'hydrocéphalie.

En ce qui concerne le volume des hématomes, on remarque une différence sur
I'analyse en sous-groupe : les patients avec un mRS <2 ayant un volume d’hématome
plus petit et aucun patient dont le mRs a 1 an est inférieur a 2 n’a d’hématome > 60
mL. La localisation n’a pas d’impact sur le mRS.

Pour la cardiomyopathie de stress, il n'existe pas de différence sur le devenir

fonctionnel contrairement au déceés.

2.3 Impact de la gravité clinique, du volume et de la localisation

des hématomes sur le traitement

Table 7 Analyses des différents facteurs selon le traitement ou son absence

Pas de Traitement

traitement  Embolisation  Chirurgie combiné

(n=15) (n=35) (n=50) (n=2) n p test
Volume 20.8 (25.3) 7.26 (7.27) 35.9(22. 17.7(146) 9 <0.0 Kruskal-
hématome, 0) 7 01 Wallis

moyenne

(écart-type)

Localisation Frontal 8 (53 %) 31 (89 %) 7 (14 %) 1(50%) 4 <0.0 Fisher
hématome, n 7 01
Temporal 1(6.7 %) 2 (5.7 %) 11 (22 %) 0 (0 %) 1 - -
4
Vallée 1(6.7 %) 0 (0 %) 12(24%) 1050%) 1 - -
Sylvienne 4
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Profond 4 (27 %) 0 (0 %) 18 (36 %) 0 (0 %) 2 - -
HSDA 1(6.7 %) 2 (5.7 %) 2 (4 %) 0 (0 %) 5 - -
Sous-groupe <30 mL 11 (73 %) 32 (91 %) 20(40%) 2(100%) 6 <0.0 Fisher
Hématome, n 5 01
30-45 mL 2 (13 %) 1(2.9 %) 14 (28 %) 0 (0 %) 1 - -
7
45-60 mL 0 (0 %) 0 (0 %) 6 (12 %) 0 (0 %) 6 - -
> 60 mL 1(6.7 %) 0 (0 %) 8 (16 %) 0 (0 %) 9 - -
HSDA 1(6.7 %) 2 (5.7 %) 2 (4 %) 0 (0 %) 5 - -
WFNS prise 1 1 (6.7 %) 8 (23 %) 8 (16 %) 0 (0 %) 1 <0.0 Fisher
en charge, n 7 1
2 2 (13 %) 6 (17 %) 3 (6 %) 2(100%) 1 - -
3
3 0 (0 %) 4 (11 %) 5(10 %) 0 (0 %) 9 - -
4 0 (0 %) 8 (23 %) 18 (36 %) 0 (0 %) 2 - -
6
5 12 (80 %) 9 (26 %) 16 (32 %) 0 (0 %) 3 - -
7

Concernant les modalités de traitement, on observe dans le groupe des patients

traités par embolisation un volume moyen d’hématome plus petit, un meilleur grade

clinique et dans plus de 90 % des cas un hématome frontal. Pour les patients n'ayant

pas éteé traités, le grade clinique est élevé dans 4 cas sur 5 avec un WFNS a 5 a la

prise en charge.

Quasiment I'ensemble des hématomes profonds et de la vallée sylvienne ont

été traités chirurgicalement, de méme que quasiment tous les hématomes dont le

volume excéde 45 mL. Pour les patients présentant ce type d’hématome mais non

opéres, aucun traitement n’'a été réalisé.
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2.4  Analyses bivariées chez les patients traités ou non

Table 8 Analyses bivariées selon le traitement ou son absence

Pas de Traitement n p test
traitement (n=287)
(n=15)
Volume 10.6 [7.08; 25.5] 17.0[4.95;36.8] 97 059 Mann-
hématome, médiane [Q25- Whitney
75]
Hématome profond, n Non 11 (73 %) 69 (79 %) 80 0.73  Fisher
Oui 4 (27 %) 18 (21 %) 22 - -
HSDA, n Non 13 (87 %) 75 (86 %) 88 1 Fisher
Oui 2 (13 %) 12 (14 %) 14 - -
Hydrocéphalie, n Absence 2 (13 %) 25 (29 %) 27 0.062 Fisher
Dilatation 0 (0 %) 7 (8 %) 7 - -
ventriculaire
Contamination 4 (27 %) 34 (39 %) 38 - -
ventriculaire
Inondation 8 (53 %) 15 (17 %) 23 - -
ventriculaire
Tamponnade 1 (6.7 %) 6 (6.9 %) 7 - -
ventriculaire
Localisation hématome, n Frontal 8 (53 %) 39 (45 %) 47 0.75 Fisher
Temporal 1 (6.7 %) 13 (15 %) 14 - -
Vallée 1(6.7 %) 13 (15 %) 14 - -
Sylvienne
Profond 4 (27 %) 18 (21 %) 22 - -
HSDA 1(6.7 %) 4 (4.6 %) 5 - -
Mydriase, n Absence 10 (67 %) 74 (85 %) 84 0.01 Fisher
Unilatérale 2 (13 %) 12 (14 %) 14 - -
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Bilatérale 3 (20 %) 1(1.1 %) 4 - -

Myocardiopathie de Absence 8 (53 %) 79 (91 %) 87 <0.01 Fisher
stress, n

Présence 7 (47 %) 8 (9.2 %) 15 - -

Sous-groupe <30 mL 11 (73 %) 54 (62 %) 65 0.92 Fisher

Hématome, n

30-45 mL 2 (13 %) 15 (17 %) 17 - -
45-60 mL 0 (0 %) 6 (6.9 %) 6 - -
> 60 mL 1(6.7 %) 8 (9.2 %) 9 - -
HSDA 1(6.7 %) 4 (4.6 %) 5 - -

Il existe une différence statistiquement significative pour deux facteurs
concernant le traitement : la présence d’'une mydriase et d'une myocardiopathie de
stress a la prise en charge. Il n'y a pas de différence statistique concernant le volume

ou la localisation de 'hématome.

3 Analyses multivariées

3.1 En fonction du déces

Table 9 Analyse multivariée sur les facteurs influengant le décés

Odds-Ratio p

Volume hématome 1.02[0.998; 1.04] 0.085
Hydrocéphalie dérivée Présence vs Absence  3.83[1.43;10.9] <0.01
Myocardiopathie de stress Présence vs Absence  11.4 [3.04; 57.6] <0.001

Au risque de 5 %, en ajustant sur DVE et Myocardiopathie de stress, nous n’avons

pas pu montrer de relation statistiquement significative entre Décés et Volume de
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'hnématome. Le déces est lié significativement avec une hydrocéphalie dérivée et une

myocardiopathie de stress a la prise en charge.

* La proportion de déceés est plus élevée lorsqu’il existe une hydrocéphalie dérivée
que lorsqu’il n'y a pas d’hydrocéphalie (OR = 3.83; p = <0.01)

+ La proportion de déces est plus élevée lorsque qu’une myocardiopathie de stress
est présente a la prise en charge que lorsqu’il 'y en a pas (OR = 11.4; p <0.001)

Table 10 Analyse multivariée sur le réle des hématomes sur le déceés

Odds-Ratio p

Volume hématome 1.01 [0.982; 1.03] 0.58
Hématome profond 1vsO 1.14 [0.280; 4.47] 0.85
HSDA 1vsO 1.71[0.388; 7.11] 0.46

Au risque de 5 %, en ajustant sur Hématome profond et HSDA, nous n’avons

pas pu montrer de relation statistiquement significative entre Décés et Volume

d’hématome.
N (%) Odds Ratio p

Hématome profond

0 80 (78) L] Reference

1 22 (22) ¢ = | 1.14 [0.280; 4.47] 0.85
HSDA

0 88 (86) L] Reference

1 14 (14) I ] { 1.71[0.388; 7.11] 0.46
Volume hématome 97 - 1.01[0.982; 1.03] 0.58

T T T T T T LI T T T 1 T T T T 1
0.28 0.34 0.42 0.510.62 0.760.90 1.1 14 1.7 21 25 31 38 46 56 6.9

Figure 11 Forest Plot sur le role des hematomes dans la survenue du déces

3.2 En fonction du mRs
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Table 11 Analyse multivariée sur le réle des différents facteurs sur le devenir

fonctionnel
Odds-Ratio p
Volume hématome 1.04[1.01;1.08] 0.012
Hydrocéphalie dérivée Présence vs Absence  3.84 [1.43; 10.3] <0.01
Hématome profond Présence vs Absence 1.05[0.236; 4.66] 0.95
Myocardiopathie de stress  Présence vs Absence 3.23 [0.743; 14.1] 0.12

Au risque de 5 %, en ajustant sur DVE, Hématome profond et Myocardiopathie

de stress, il existe une relation statistiquement significative entre mRs > 2 et Volume

d’hématome. mRs > 2 est également lié significativement avec hydrocépahlie

dérivée.

Volume d’hématome favorise mRs > 2 (p = 0.012) : lorsque Volume d’hématome

augmente de 1 unité(s) (par exemple passe de 24 a 25), la cote de mRs > 2 =1

est multipliée en moyenne par 1.04.

La proportion de mRs > 2 est plus élevée lorsqu’il existe une hydrocéphalie

dérivée (OR = 3.84; p = <0.01)
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Discussion

Cette étude a permis d’identifier que le volume de 'hématome est lié non pas au
décés mais au devenir fonctionnel des patients. De plus I'hydrocéphalie par
'augmentation de la pression intracranienne est également un déterminant de la

morbi-mortalité.

Les patients atteints de cardiomyopathie de stress a la prise en charge sont
particuliérement sujets a une mortalité précoce, l'absence de traitement de
'anévrysme en raison d’'une impossibilité instabilité hémodynamique ne permettant

pas d’envisager un traitement chirurgical ou endovasculaire.

Enfin, le traitement demeure avant tout chirurgical pour les volumineux
hématomes chez les patients avec un mauvais grade clinique. Le traitement
endovasculaire est plus propice dans les cas d’hématomes de faible volume frontal en

raison d’'une problématique moindre liée au volume et a la localisation de I'anévrysme.

1 Discussion des résultats

1.1 Comparaison de notre cohorte a la littérature a la prise en

charge

L’age moyen de nos patients (53.4 ans) se rapproche des caractéristiques qu'on
retrouve dans la littérature (21)(16)(14). Concernant le tabac et I'HTA, les données
sont hétéroclites mais une meéta-analyse retrouve une proportion de fumeurs et
d’hypertendus plus importante que dans notre série, avec 60.1 % contre 41 % pour les
fumeurs et 41.4 contre 35 % pour les hypertendus (14). Cette différence peut
s’expliquer potentiellement par notre recueil d'informations ou par un suivi médical

moins important dans notre série.
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Concernant la localisation des anévrysmes on retrouve dans notre série une
majorité d’anévrysmes localisés au niveau de 'ACM, de I'AcA et de 'ACA, ce qui est
concordant avec les données de la littérature bien que dans la littérature la dichotomie
entre AcA et ACA ne soit pas faite (14)(16). Ces localisations peuvent étre peut-étre
expliquées par un déme anévrysmal plus volontiers enchassé dans le parenchyme
adjacent, le lobe frontal pour les anévrysmes de I’AcA et lobe temporal ou frontal selon

I'orientation pour les anévrysmes de 'ACM.

En ce qui concerne la localisation des hématomes, bien que notre classification
soit différente de celle de la littérature, on retrouve bien une prépondérance chez nos
patients des hématomes frontaux, avec un taux d’hématomes de la vallée sylvienne
inférieur a 20 % (16). De méme le taux d’'HSDA demeure inférieur a 5 % (17). Cette
localisation des hématomes est directement en lien avec le topographie anévrysmale,
par exemple les anévrysmes de I'AcA saignant du fait de leur angio-architecture

préférentiellement dans le gyrus rectus.

Le volume moyen des hématomes est variable dans la littérature. Le volume
dans notre cohorte est de 23.6 mL contre 11.0 mL retrouvé dans I'article de Gruder et
al. (16), 33.3 mL dans 'étude de Zhang et al. (18). La variabilité de la taille moyenne
des hématomes peut peut-étre s’expliquer par les critéres d’inclusion, certaines études
ne prenant pas en compte les hématomes de faible volume d’ou un volume moyen

plus élevé.

La gravité clinique a la prise en charge varie selon les études. Cependant on
observe dans la littérature comme dans notre cohorte une gravité franche a la prise en
charge des patients victimes d’'une HCM avec dans la majorité des cas un WFNS a 4
ou 5. Cette gravité clinique est plus importante dans toutes les études que pour les
HSA sans HIP associé (14)(21).

Le taux d’hydrocéphalie dans notre cohorte est de 74 % avec un taux
d’hémorragie intra-ventriculaire de prés de 67 %, taux trés proche d’'une méta-analyse
portant sur 1120 patients (58.7 %) (14). Ce taux élevé d’hydrocéphalie et d’hémorragie

intra-ventriculaire est lié a une contamination sanguine plus fréquente en cas d’HIP.
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Ainsi notre cohorte se rapproche pour la plupart des caractéristiques des
malades par rapport aux cohortes dans la littérature.

1.2 Volume et localisation de ’hématome

La problématique surajoutée dans les HCM demeure le volume de ’hématome
et sa localisation, responsables de la gravité clinique. En effet, en plus des EB/ liés au
saignement intracrénien lui-méme, |'effet de masse induit par 'hématome et 'oedeme
péri-lésionnel participent a 'augmentation de la pression intra-cranienne et également
a une destruction parenchymateuse et donc a I'ischémie globale. Ainsi Wan et al. (14)
ont rapporté 58 % de plus de mauvais devenir comparativement a une HSA sans HIP

associée.

Notre étude ne montre pas de lien statistiquement significatif entre le décés et
le volume ou la localisation de 'hématome, aucune étude a notre connaissance ne

s’est penchée sur la recherche d’un lien entre le déces et ces deux paramétres.

Cependant, nous avons trouvé en analyse biavariée et multivariée un lien entre
le volume de ’'hématome et le devenir clinique. Ce point demeure controverseé dans la
littérature. En effet, dans la méta-analyse de Wan et al. (14) il n’est pas retrouvé de
lien sur le devenir des patients en fonction du volume des hématomes. De méme le
volume de 'hématome n’influence pas le devenir pour Nemeto et al. (15) . Certains
auteurs trouvent néanmoins un meilleur devenir clinique selon le volume de
'hnématome : ainsi, Bruder et al. (16) ont montré que les hématomes de moins de 50
mL ont de meilleures suites. De méme Gerner et al. (21) ont montré que les patients
victimes d’une HSA anévrysmale avec HIP ont un devenir fonctionnel plus sévére que
ceux sans HIP, cette observation indiquant que la volume occupé par 'hématome

jouerait un réle dans le pronostic fonctionnel.

Dans l'analyse en sous-groupes, on observe qu’au-dela de 60 mL aucun
malade n'a un mRs <2 et que plus le volume est bas, plus les suites sont simples. Ces

résultats étayent le réle du volume de 'hématome dans le devenir fonctionnel des
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patients, 'augmentation du volume ne jouant pas un réle sur la mortalité mais sur le

degré de handicap du malade a distance.

Darkwah Oppong et al. (27) ont proposé un volume de 17 mL a partir duquel il
est souhaitable de réaliser une évacuation des hématomes ou une craniectomie
décompressive. Ce volume semble raisonnable au vu des résultats de notre cohorte.
Le volume médian des hématomes étant de 15 mL et la moitié des patients traités par
chirurgie, cette limite semble en adéquation avec nos résultats.

Concernant la localisation de I'hématome, nous n’avons pas retrouvé de
différence significative que ce soit sur la mortalité ou le mRs a 1 an. Cependant le mRs
est un reflet imparfait du devenir fonctionnel et nous n’avons pas regardé quelles
étaient les séquelles fonctionnelles associées a chacune des localisations.

Dans une étude récente, l'atteinte des structures profondes est associée en
analyse multi-variée a un pronostic fonctionnel plus grave que les hématomes lobaires
(28). Ainsi notre résultat semble contre-intuitif.

Cependant dans notre classification les hématomes volumineux touchent les
structures profondes de maniére partielle par contiguité ce qui est différent des
hématomes spontanés profonds, ou I'hématome nait directement des structures
profondes. Cette différence dans I'atteinte anatomique pourrait expliquer I'absence de
différence que I'on retrouve en cas d’hématomes profonds dans notre étude.

Enfin, la présence d'un HSDA seul ou associé n’a pas d’incidence sur la
mortalité ou le devenir fonctionnel, ce résultat étant également présent dans I'article
de Schuss et al. (17) qui a montré que chez les patients avec une HSA et un HSDA,

seul I'état clinique a la prise en charge était prédictif du devenir du patient.

1.3 Critéres cliniques a la prise en charge

Le WFNS a la prise en charge est un déterminant majeur du devenir du patient
sur le décés et sur le handicap fonctionnel. Plusieurs études corroborent cette
observation(15)(14)(16). Il est dans certain cas le seul déterminant retrouvé dans

I'évolution ultérieure du patient (14), un WFENS haut représentant un état clinique plus
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grave, reflet d’'une atteinte parenchymateuse plus sévére et donc de phénoménes
physiopathologiques plus graves.

Le mauvais état clinique était dans certaines études un reflet de la présence
d’'un HIP, les patients avec un HIP ayant une présentation clinique généralement plus
sévere (21). Dans notre cohorte, plus de 80 % des patients avaient un mRs > 2 ont un
WENS 4 ou 5 a la prise en charge et 53 % un WFNS 5. Cette gravité clinique se
retrouve également dans la série de Wan et al.(14) avec prés de 53 % des patients
avec une HCM ayant un WENS 4 ou 5, contre 20 % chez les patients sans HIP.

La présence d’'une mydriase est liée au déces et au devenir fonctionnel. En effet
la présence d’une mydriase unilatérale traduit le plus souvent un engagement temporal
signe d'un effet de masse important et donc d’une PIC élevée participant a I'ischémie
globale lors d’'une HSA donc de dégats parenchymateux importants. Cependant, il ne
faut pas méconnaitre une compression directe du Ill par un anévrysme postéro-
carotidien ou une atteinte directe du Ill traumatique possible par suite d’'une chute
secondaire a ’'HSA. De méme une mydriase bilatérale avec perte du réflexe photo-
moteur signe un coma profond de niveau mésencéphalique. La présence d’une
mydriase est donc corrélée a la gravité du coma et traduit une souffrance cérébrale
majeure d’ou potentiellement une évolution plus sombre. On observe ainsi dans notre
cohorte que pres d'un tiers des patients n'ayant pas été traités de leur anévrysme
présentait une mydriase uni ou bilatérale a la prise charge.

A contrario, 98 % des patients dont le mRs <2 n'ont pas de mydriase a la prise
en charge.

Ainsi, la mydriase est un déterminant majeur du devenir fonctionnel. La question
de la prise en charge des patients en mydriase bilatérale se pose au vu de la gravité
du tableau clinique en résultant. Parmi nos patients pris en charge en mydriase
bilatérale, on retrouve une évolution sombre avec 3 patients sur 4 décédés et aucun
présentant un mRs < 2 a 1 an. La question d’'une abstention thérapeutique se pose
donc d’emblée sur ces patients.

Enfin le dernier facteur clinique demeure la myocardiopathie de stress. Celle-ci
résulterait d’'une stimulation sympathique avec décharge de catécholamines a l'origine
d’'une souffrance myocardique avec élévation des troponines, arythmie et anomalies

échocardiographiques (10)(29). Ce paramétre n’a pas été étudié dans les études
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portant sur les HCM. Elle est présente chez 32 % des patients décédés et chez 47 %
des patients non traités. Selon notre analyse multivariée il existe un risque 11,4 fois
plus élevé de décés en cas de myocardiopathie de stress.

Ainsi, elle est surreprésentée chez les patients les plus graves et constitue I'un
des criteres les plus importants concernant la survie précoce ou non du patient. Dans
notre série, la traduction clinique était une bradycardie extréme allant jusqu’a l'arrét
cardio-circulatoire, ou une instabilité hémodynamique importante. L’atteinte cardiaque
durant entre 1 et 3 jours, la possibilité d’'un traitement pour sécuriser 'anévrysme est
alors compromise par l'instabilité du patient, exposant le patient a un risque accru de
resaignement et donc de suites moins favorables. Aussi, il semblerait que les patients
avec une atteinte cardiaque soient plus a risque de développer une ischémie cérébrale
retardée et des suites défavorables. Cependant, dans notre étude, on ne retrouve pas
de différence significative sur le mRs a 1 an. En revanche, 19 % des patients avec un
mRs > 2 ont eu une cardiomyopathie de stress, ce qui représente un contingent non

négligeable.

1.4 Hydrocéphalie

Le taux d’hydrocéphalie et d’hémorragie intra-ventriculaire difféere selon les
études. Dans 'étude de Wan et al. (14) pour 1120 patients inclus avec un HIP, on
retrouve une prévalence de 58.7 % d’hémorragie intra-ventriculaire, il est de 66.9 %
dans notre série avec une prévalence totale de 73.8 % d’hydrocéphalie. Néanmoins,
seulement 37 % de nos patients ont été dérivés, ce qui représente un taux assez faible
par rapport a certaines études ou un taux de quasiment 90 % est rapporte (21).

Le taux d’hydrocéphalie est statistiquement différent pour les patients décédeés
versus vivants et pour les patients présentant un mRs <2 versus >2. En cas
d’hydrocéphalie dérivée on retrouve la méme différence significative pour le mRs, avec
un OR de 3.84 en faveur d’'un mauvais devenir clinique. Ces différents résultats se
retrouvent dans la littérature avec une augmentation de la morbi-mortalité (30).

Ces résultats pourraient s’expliquer par une réduction de la perfusion intra-
cranienne dans la substance grise profonde et dans la substance blanche péri-
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ventriculaire a l'origine d’une ischémie locale participant a l'ischémie globale en lien
avec I'hématome et les EB/ dus a 'HSA (31).

Ainsi, la présence d’une hydrocéphalie est un déterminant indépendant de
mauvais devenir clinique pouvant potentialiser le mauvais devenir en association avec
la présence de 'hématome.

De plus, le type d’hydrocéphalie semble également jouer un réle. On remarque
que quasiment 80 % des patients avec un mRs >2 ont une hémorragie intra-
ventriculaire dans notre série, 'HIV étant un facteur prédictif d’hydrocéphalie shunt
dépendante (30).

Concernant la durée moyenne de traitement chez les patients avec une
dérivation ventriculaire externe il était de 12.91 jours, comparativement a une semaine
dans 'étude de A. Konovalov et al. (32). Ce délai plus long dans notre centre pourrait
s’expliquer par I'absence de monitorage de la PIC en paralléle de la mise en place de
la DVE, le sevrage de la DVE se faisant de maniére empirique selon I'évaluation
clinique du patient, un vasospasme éventuel, la quantité de liquide drainé, et
I'évaluation scanographique.

Concernant le taux de dérivation ventriculo-péritonéale, il est plus faible dans
notre centre (8.8 %) comparativement a une méta-analyse portant sur 22,264 patients
avec un taux de 22.3 % (30). Cependant cette méta-analyse prend en compte
'ensemble des HSA et non un sous-groupe comprenant les HIP associés. Ce taux
plus faible pourrait s’expliquer par une sélection différente de nos patients, la mise en
place d’'une DVP étant discutée en cas d'échec de sevrage d’une DVE, ou aprés la
réalisation de plusieurs ponctions lombaires a la recherche d’'une amélioration clinique
en cas de persistance d’une taille ventriculaire large, I'hydrocéphalie post-hémorragie
méningée pouvant parfois s’améliorer a distance. Aussi nous revoyons
systématiquement nos patients a 3 mois pour une évaluation clinico-radiologique avec,
si persistance d’une taille ventriculaire large, un nouveau bilan avec ponction lombaire

déplétive et bilan neuropsychologique si cela est possible.
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1.5 Vasospasme, DCI, et réanimation

Le vasospasme symptomatique survient dans 20 a 40 % des cas (9). Dans notre
série il est présent chez 18 % des patients. Cette légere diminution dans notre série
peut s’expliquer par le fait que dans une HSA avec un HIP, le saignement sous
arachnoidien n’est pas forcément en couche épaisse, de méme le saignement intra-
ventriculaire bien que présent dans presque 70 % des cas n’est important que dans
30 % des cas avec une inondation ou une tamponnade ventriculaire. Le saignement
en couche épaisse et 'hnémorragie intra-ventriculaire sont deux déterminants majeurs
de la probabilité de vasospasme (9). Comme vu précédemment, une ischémie
cérébrale retardée n’est pas forcément en lien avec un vasospasme, bien que le
vasospasme soit pourvoyeur, par l'ischémie qu’il induit, de DC/. On retrouve ce
phénomeéne dans 25 % des cas. Ce phénoméne est a l'origine d’'une morbidité
secondaire en raison de l'ischémie induite a distance de I'agression cérébrale initiale.
Ce taux se rapproche du taux retrouvé dans la littérature, d’environ 30 % (33).
Néanmoins, la définition de DCI n’est pas claire, dans notre étude nous avons pris
essentiellement en compte les constatations radiographiques bien que certains
auteurs préferent une définition plus clinique. Cependant la DCI a été
indépendamment associée au devenir et a la mortalité a 3 mois uniquement dans les

cas ou la définition scanographique a été incluse pour définir la DCI.

Concernant la prise en charge en réanimation, le temps moyen de coma était
de 13.7 jours pour une durée moyenne de séjour en réanimation de 29.2 jours avec
une mediane de 9 jours pour le coma et 15.5 pour le séjour en réanimation. On
retrouve chez Gerner et al. (21) une durée médiane de 21 jours d’hospitalisation chez
les patients avec une HCM. Cette différence entre la durée médiane et la moyenne
pourrait s’expliquer par une présentation clinique hétérogene des patients. En effet,
les patients avec un bon grade clinique traités par embolisation ont tendance a étre
hospitalisés sur une courte période. Au contraire, les patients avec un WFENS 5 opérés
auront une durée d’hospitalisation plus élevée du fait de I'atteinte parenchymateuse
importante et seront soumis aux complications de réanimation et du décubitus, a
l'origine d’'une augmentation du séjour en réanimation ou d’'une poursuite des

sédations pour résoudre les problématiques intercurrentes sur le plan général.
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1.6 Traitements et abstention thérapeutique

Le traitement des HCM est en pleine évolution. D’abord chirurgical, un
traitement endovasculaire de I'anévrysme associé a une évacuation de 'hématome
dans les suites est de plus en plus discuté.

Dans notre série, 49 % des patients sont opérés. Ce taux est plutdt faible
comparativement a la littérature. En effet, dans I'étude de Wan et al. (14) on retrouve
un taux de 67 %, de méme pour I'étude de Bruder et al. (16). Cependant, dans I'étude
plus récente de Gerner et al. (21), le taux est le méme que dans notre étude. L’'une
des possibilités pouvant expliquer les résultats est la proportion d’hématome faisant
plus de 50 mL, de 31 % dans I'étude de Bruder et al. (16) contre 7 % dans notre étude ;
un volume conséquent avec un important effet de masse étant plus propice a une
évacuation chirurgicale. Mais il existe une différence dans la population de patients
entre nos cohortes respectives en raison d’une localisation temporale plus fréquente
dans leur série que dans notre série. De plus ces études ont été réalisées hors de
France ou le développement de la neuroradiologie et son essor dans le traitement des
anévrysmes est peut-étre moins marque.

Concernant le traitement chirurgical, il nécessite une expérience importante,
longue a maitriser. Il consiste, par un abord fronto-ptérional, a évacuer 'hnématome et
a acceéder a I'anévrysme pour I'obturer au niveau de son collet par un clip.

Le risque per-opératoire d’'une rupture prématurée est estimé entre 15 et 50 %,
celui-ci étant plus élevé dans les cas d’HCM comparativement a un traitement a froid
(23). Dans notre série il est estimé a 14 %. Ce taux bas pourrait-étre expliqué par la
présence dans notre équipe de 3 neurochirurgiens vasculaires experts avec un
recrutement important. Dans les HCM la détente cérébrale est obtenue par
I'évacuation de 'hnématome. Cependant, celui-ci maintient une contre-pression sur
'anévrysme et une détente cérébrale importante peut favoriser un resaignement per-
opératoire. Cette étape nécessite une expérience chirurgicale certaine en raison de la
nécessité de laisser délibérément un caillot au niveau du déme anévrysmal souvent
siege du saignement, dans des conditions de dissection complexes du fait du
saignement. Selon Leipzig et al.(23), la plupart des ruptures surviennent lors de la
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micro-dissection de I'anévrysme, cet écueil survenant potentiellement plus souvent
chez un opérateur moins entrainé qu’un opérateur expérimenté.

La question du clampage proximal se pose aussi, avec le risque ischémique lié
a celui-ci. En effet, dans notre série 22 % des patients ont eu un clampage proximal
lors de l'intervention. Celui-ci permet dans certains cas apres un contréle proximal du
vaisseau porteur une dissection du sac en sécurité avec une diminution de la rupture
per-opératoire (23) a mettre en perspective du risque ischémique lié a I'occlusion de

I'artere en amont de I'anévrysme.

Le volume moyen de 'hématome chez les patients opérés dans notre cohorte
est plus élevé que chez les patients embolisés. Darkwah Oppong et al. retrouve les
mémes résultats (27). En effet, un volumineux hématome avec effet de masse est
propice a un traitement chirurgical pour lever I'effet de masse lié au volume de
'hématome et ainsi limiter les effets secondaires d’'une ischémie par compression
vasculaire et 'oedéme réactionnel autour de 'hématome. Le traitement endovasculaire
permet de sécuriser I'anévrysme, sans résoudre la problématique liee a l'effet de

masse de ’hématome.

Concernant le traitement endovasculaire, bien que I'étude ISAT ait montré une
survie supérieure au traitement chirurgical a 1 an dans les anévrysmes rompus, on
remarque que dans notre étude celui-ci réalisé isolément concerne une catégorie
particuliere de patients. |l s’agit des patients présentant un hématome frontal de faible
volume avec un état clinique moins grave, bien que dans 49 % le WFNS a la prise en
charge soit de 4 ou 5. Le meilleur état clinique des patients peut étre expliqué par le
volume plus faible de 'hématome et des conséquences en résultant. Le volume moyen
de 'hématome des patients traités par voie endovasculaire est de 7.26 mL et dans 89
% des cas la localisation de 'hnématome est frontale. Ces résultats peuvent refléter le
fait qu’un hématome antérieur de faible taille pose peu de problémes liés a 'effet de
masse et donc de conséquences concernant 'augmentation de la PIC. Son évacuation
n’est donc pas nécessaire, les effets d’'une agression parenchymateuse chirurgicale
n’étant pas forcément justifiées du fait de la résorption de I'hématome et de la

sécurisation par embolisation de I'anévrysme.
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De plus, en cas de patients trop fragiles pour supporter un traitement chirurgical,
notamment les patients agés avec des comorbidités, I'embolisation demeure une

option envisageable pour la sécurisation des anévrysmes.

Néanmoins, les traitements combinés associant en premier lieu une
sécurisation de I'anévrysme pour une évacuation de ’hnématome sont de plus en plus

proposes.

Reyes et al. (24) ont montré que cette stratégie aboutissait a une sécurisation
de I'anévrysme de maniére plus rapide et avait les mémes suites pour les patients
qu’une chirurgie avec clippage et évacuation de 'hématome, et ce malgré le fait que
les patients embolisés soient plus graves avec un volume de I'hématome plus
important que ceux opérés. Des résultats similaires sont également observés dans
I'étude de Tawk et al. (22).

De plus dans certains cas I'embolisation nécessite la mise en place d’héparine
et d’aspirine pour éviter la formation de thrombus, cela pouvant majorer I'HIP, comme
décrit par Reyes et al., avec une majoration d’'un hématome de 23 a 50 mL. Les suites
sont donc potentiellement plus graves. Dans notre série, une patiente avec une WFNS
2 a la prise en charge avec un hématome de 27 mL de la vallée sylvienne avait été
traitée par voie endovasculaire avec une embolisation partielle du sac et introduction
d’héparine. Elle a présenté dans les suites une majoration de 'hématome avec une
détérioration clinique, puis a nécessité une prise en charge chirurgicale avec un
clampage proximal de la carotide compliqué d’'une ischémie post-opératoire. On peut
dans ce cas clinique se poser la question du bénéfice d’'une prise en charge

chirurgicale initiale au vu du volume de 'hématome et de sa localisation.

De plus, dans l'article de Tawk et al. (22), 'ordre du traitement dépend de
I'évaluation de la pression intra-créanienne. Dans leur étude, en cas de PIC maitrisée
une embolisation puis une évacuation est proposée mais dans le cas contraire une
décompression ou évacuation de 'hématome puis une sécurisation endovasculaire
est réalisée. Cependant dans le deuxieme cas, se pose la question du risque de
resaignement per-opératoire de l'anévrysme puis de la probable utilisation de

traitement anticoagulant ou agrégant en post-opératoire immédiat.
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Le délai entre la prise en charge initiale et le traitement de I'anévrysme est court,
avec une durée moyenne de 1 jour, le plus souvent le lendemain du saignement (aprés
pose de DVE si besoin) dans les cas de I'embolisation. Dans le cas d’hématomes
expansifs avec des patients dans le coma une prise en charge dés que possible au
bloc opératoire est envisagée pour diminuer la pression intra-cranienne et sécuriser

'anévrysme.

Guresir et al. (34) a montré que le devenir était meilleur chez les patients avec
HIP traités précocement. Cette constatation semble logique, en levant I'effet de masse
on diminue la souffrance cérébrale et I'ischémie locale. Cependant Wan et al. n’ont
pas trouvé de bénéfice a une prise en charge trés rapide des HCM. En effet, le
resaignement survient le plus souvent dans les 6 premiéres heures et en présence
d’'un HIP pouvant aggraver la situation clinique du patient. De plus, I'évacuation de
I'hnématome précocement dans les heures suivant 'HSA pourrait aggraver les EBI/ et
entraver les mécanismes d’auto-régulation cérébrale mis en jeu pour contrer les ces

phénomeénes physiopathologiques.

Enfin, dans un certains nombres de cas le tableau clinico-radiologique est trop
grave pour envisager un traitement, qu’il soit chirurgical ou par embolisation, avec une
évolution vers le décés. Dans notre étude prés de 15 % des patients victimes d’'une
HCM n’ont pas regu de traitement. Le volume ou la localisation des hématomes n’entre
pas en jeu dans cette constatation dans notre cohorte. Dans I'étude de Bruder et al.
(16) portant sur 174 patients, on retrouve un taux de 6.3 % de patients non traités,
cette disparité pouvant peut-étre étre expliquée par une organisation de soins
différentes entre I'Allemagne et le France. Les patients non traités avaient dans
quasiment 50 % des cas une myocardiopathie de stress a la prise en charge avec des
troubles du rythme majeur voir des arréts cardio-respiratoires pouvant étre multiples.
Les Iésions anoxo-ischémiques résultant du bas débit cardiaque en association avec
les EBI et ’'hnématome peuvent expliquer des tableaux cliniques gravissimes a l'origine
d’'une mortalité précoce. L’opacification par angio-scanner est dans certains cas
impossible en raison d’un flux cérébral quasi inexistant. Dans certaines de nos
observations une poussée d’cedéme majeure est survenue avec une dégradation

neurologique rapide, sans cardiomyopathie ou mydriase a la prise en charge. Cette
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réponse cérébrale peut étre liée a une variabilité interindividuelle de réponse a une

agression systémique.

2 Discussion de la méthode

Les points forts de notre méthode sont I'exhaustivité des résultats quel que soit
le volume de 'hématome. Ainsi, chaque HIP, quelle que soit sa taille, a été inclus,
permettant une analyse de I'ensemble des HCM qui représentent un continuum de
situations cliniques et radiologiques variées. Cette étude a été réalisée sur trois
années consécutives, représentant ainsi une période avec des pratiques stables dans
le temps dans une méme équipe multidisciplinaire de médecins entrainés.

L’effectif de cette étude est également important avec 102 patients, ce qui
représente une cohorte conséquente dans la littérature, et avec de nombreux facteurs
concordants par rapport a d’autres études.

Enfin notre étude s’intéresse également aux patients non traités, facteur peu
étudié dans la littérature, afin de déterminer quel sous-groupe de patients est
susceptible d’avoir une évolution péjorative rapide.

Concernant la méthode, il s’agit d’'une étude rétrospective avec des données
manquantes, notamment sur 2 mRs a 1 an, pouvant entrainer un biais d’'information.
Cette étude ne s’est pas attachée a regarder les complications de réanimation,
notamment les infections ou les SDRA, fréquents dans le service de neuro-réanimation
et a 'origine d’'une morbi-mortalité et d’'une prolongation du séjour en réanimation. Les
seuls criteres étudiés dans cette étude ne peuvent expliquer 'ensemble des résultats
du mRs a 1 an pouvant alors participer a un biais de confusion. De méme, le taux de
trachéotomie n’a pas été étudié, les difficultés de sevrage ventilatoire augmentant le

temps d’hospitalisation en réanimation.

La méthode pour le calcul des hématomes est également sujette a caution, bien
gu'utilisée de maniére courante. Elle a tendance a surestimer le volume des
hématomes, elle dépend également de l'observateur et de son appréciation

radiologique.
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Néanmoins les études rétrospectives demeurent les seules études a notre

connaissance étudiant les HCM, aucune étude prospective n’ayant été réalisée.

3 Perspectives

Ces résultats ont permis d’identifier des sous-groupes de patients atteints
d’HCM.

Le premier sous-groupe est constitué de patients présentant des hématomes de
faible taille frontaux pour lequel un traitement par embolisation semble étre une option

préférentielle.

Le second est constitué de patients avec un hématome volumineux et dans une
situation clinique grave a la prise en charge pour lesquels une chirurgie avec exclusion
de 'anévrysme et évacuation de 'hnématome est a privilégier, le volume de I'hnématome

étant lié au devenir fonctionnel du patient.

Enfin le dernier sous-groupe est constitué de patients non traités, présentant une
myocardiopathie de stress ou une mydriase bilatérale, reflet d’'une souffrance

cérebrale majeure.

Une étude observationnelle prospective avec évaluation par plusieurs
observateurs du volume des hématomes ainsi qu’'un suivi exhaustif des complications
de réanimation pourrait étre proposée pour mieux identifier les groupes de patients et
fournir un modéle pronostic permettant une classification pronostique des HCM a la
prise en charge, comme a distance, si les facteurs liés a la réanimation sont pris en

compte.
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Conclusion

Les HCM constituent une pathologie grave avec une grande morbi-mortalité. Nous
avons mis en évidence des facteurs permettant de mieux identifier les patients a risque
de décés ou de mauvais pronostic clinique. Pour la mortalité : la mydriase,
I'hydrocéphalie, le WENS a la prise en charge, et la cardiomyopathie de stress. Pour
le devenir fonctionnel : 'hydrocéphalie, la mydriase, le WFNS a la prise en charge et
le volume de 'hnématome. Ces facteurs sont identifiables dés la prise en charge initiale.
L’identification de ceux-ci repose a la fois sur la clinique et la radiologie permettant de
mieux discerner a quel sous-groupe un patient donné appartient et de lui proposer le

meilleur traitement possible.

Le volume de 'hématome est lié au pronostic fonctionnel et non a la mortalité.
Toutefois un hématome trés volumineux (>60 mL) est associé a un devenir fonctionnel

défavorable.
La prise en charge repose sur une équipe multidisciplinaire associant

neurochirurgiens, neuroradiologues et réanimateurs au vu de l'ensemble des

problématiques posées par cette pathologie.
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Résumé :

Introduction : Les hémorragies cérébro-méningées liées a une rupture d’'un anévrysme
intracérébrale sont a I'origine d’'une morbi-mortalité importante rapportée dans la littérature. Le
traitement repose sur une équipe multi-disciplinaire dans un centre expert, associant
radiologues, neurochirurgiens et réanimateurs. Le volume de 'hématome, I'hydrocéphalie ainsi
que d’autres facteurs cliniques pourraient jouer un réle dans le devenir des patients.

Matériel et méthodes : Tous les patients pris en charge au C.H.U de Lille de 2017 a
2019 atteints d’'une hémorragie cérébro-meéningée par rupture anévrysmale ont été inclus. Ainsi
notre étude rétrospective a inclus 102 patients consécutifs. Le devenir fonctionnel a 1 an, la
mortalité ainsi que le type de traitement ont été comparés selon I'influence de différents facteurs
dont le volume et la localisation de 'hématome, et I'état clinique du patient a la prise en charge.

Résultats : Nous avons mis en évidence 4 facteurs statistiguement associés a la
mortalité : la mydriase a la prise en charge, la myocardiopathie de stress, I'hydrocéphalie, le
WENS a la prise en charge.

Egalement 4 facteurs ont également été statistiquement associés a un mauvais devenir
fonctionnel a 1 an : le WFENS a la prise en charge, I'hydrocéphalie, le volume de ’'hématome, et
la mydriase. Toutefois, la localisation de 'hnématome n’a pas d’'impact sur le mRs ou le décés.

Conclusion : Les hémorragies cérébro-méningées constituent une pathologie grave
avec une grande morbi-mortalité. Nous avons mis en évidence des facteurs identifiables a la
prise en charge initiale, permettant de mieux identifier les patients a risque de décés ou de
mauvais pronostic clinique. La prise en charge de ces patients graves découle de I'analyse
rigoureuse de ces différents facteurs.
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