Medizin

Médecine

Medicina

Formation continue

Heémorragie sous-
arachnoidienne sur
rupture d’anévrisme

Groupe suisse de travail pour les maladies cérébro-vasculaires
et Fondation suisse de cardiologie’

Correspondance:
Dr. Alain Barth

Les hémorragies sous-arachnoidiennes (aussi appe-
lées hémorragies méningées) constituent 5 a 7% de
I'ensemble des accidents vasculaires cérébraux.
Alors que les AVC ischémiques se produisent plutot
chez des patients ages, les hémorragies sous-arach-
noidiennes frappent souvent des personnes jeunes
et professionnellement actives. Non traitées, elles
sont source d’'une importante morbidité/mortalité
et doivent par conséquent étre prises en charge sans
delai. La symptomatologie est faite de céphalées
soudaines et hyperintenses, d’'un méningisme et,
selon les cas, de déficits neurologiques focaux avec
ou sans troubles de la conscience. A cause du risque
de saignement secondaire potentiellement mortel,
les examens diagnostiques adéquats doivent étre
effectués sans retard par le médecin de premier
recours. Il est en général possible de suspecter une
hémorragie sous-arachnoidienne sur la base de
I’anamneése et du status neurologique. Le diagnos-
tic est ensuite confirmé par tomodensitométrie cé-
rébrale sans contraste ou, si la tomodensitométrie
est négative, par ponction lombaire et mise en évi-
dence d’une xanthochromie du liquide cérébro-spi-
nal. Le patient est ensuite transféré dans un centre
neurologique ou la source de ’hémorragie, en geé-
néral un anévrisme rompu a la base du criane, peut
étre identifiée et oblitérée. En plus du traitement de
I’anévrisme rompu, la prise en charge d’'un patient
avec hémorragie sous-arachnoidienne comprend le
contrdle des répercussions systemiques du saigne-
ment, la prévention et la thérapie des complications
cérébrales et la mise en route d'une rééducation
neurologique.

Clinique de Neurochirurgie
Université de Berne

Hoépital de 1'Tle
CH-3010 Berne

E-mail: alain.barth@insel.ch

\f FMH
EMH "~ SCHWABE

Editores Medicorum Helveticorum

Schweizerische Arztezeitung / Bulletin des médecins suisses / Bollettino dei medici svizzeri ® 2000;81: Nr 45

Objectifs
1. Reconnaitre une hémorragie sous-arachnoi-
dienne comme maladie potentiellement mortelle
2. Distinguer les symptomes et établir le diagnostic
différentiel
. Connaitre les principaux aspects ¢épidémiolo-
giques et physiopathologiques
4. Pratiquer les investigations diagnostiques néces-
saires

w

5. Connaitre les principes thérapeutiques de 1'hé-
morragie sous-arachnoidienne et de ses compli-
cations

Définition, étiologies

Une hémorragie sous-arachnoidienne (ou méningée)
se définit comme une effusion de sang dans les
espaces liquidiens externes entre ’arachnoide et la
pie-mére. La cause non traumatique la plus fréquente
(environ 80%) en est une rupture d’anévrisme a la
base du crane. Typiquement, le sang se répand dans
les citernes arachnoidiennes situées a la surface infé-
rieure du cerveau, 1a ol courent les grosses arteres
cérébrales. Selon la localisation et la projection de
I'anévrisme, le saignement peut aussi se développer
dans le parenchyme cérébral (hémorragie intracéré-
brale), dans le systéme ventriculaire (hémorragie in-
traventriculaire) ou méme dans 1'espace sous-dural
entre ’arachnoide et la dure-mére (hématome sous-
dural). Rarement, une hémorragie sous-arachnoi-
dienne peut étre causée par une malformation vas-
culaire, une tumeur superficielle ou une maladie in-
flammatoire des vaisseaux cérébraux. Dans environ
15% des cas, 'origine de I'hémorragie reste indéter-
minée. En général, il s’agit alors d’'une hémorragie de
moindre importance qu’en cas de rupture anévrismale
qui a tendance a se localiser uniquement dans la ci-
terne interpédonculaire et autour du tronc cérébral
(hémorragie sous-arachnoidienne périmésencépha-
lique). Parmi les causes possibles, on peut citer des
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Figure 1 deviennent souvent symptomatiques a cause de leur

Démonstration par angiographie-IRM d’un gros anévrisme non rompu situé a la bifurca-
tion de l'artére cérébrale moyenne droite. Le départ des deux branches de la bifurcation
est bien visualisé (pointes fléchées).

microanévrismes ou des anévrismes thrombosés, des
malformations vasculaires occultes, une rupture d’ar-
tériole ou de veinule sous-arachnoidienne «normale»
ou encore des fistules durales non détectables a I'an-
giographie. Le prognostic de telles hémorragies péri-
mésencéphaliques est plus favorable qu’en cas de
rupture d’anévrisme prouvée parce que le status neu-
rologique est le plus souvent conservé et que le risque
de saignement récidivant est trés faible. La guérison
est en général compléte apres deux a quatre semaines
[1].

L'immense majorité des anévrismes intracraniens
(9890) est de type sacciforme consistant en une poche
ronde dilatée qui est reliée a la paroi artérielle par un
collet étroit (fig. 1). Les anévrismes fusiformes (dila-
tation diffuse de la lumiére vasculaire) sont beaucoup
plus rares au niveau de la vascularisation cérébrale.
Les anévrismes sacciformes se développent presque
toujours au lieu de bifurcation d'une artere basale, re-
présentant probablement un point faible de la paroi
vasculaire musculaire d’origine mixte, héréditaire et
acquise. Sous l'influence de la pression artérielle se
développe une dilatation de la paroi constituée uni-
quement d’intima et d’adventice, parfois entremélée
de fibres élastiques ou musculaires isolées. La taille
que peut atteindre un anévrisme est variable, allant
de petite (moins de 10 mm de diametre maximal) a
grande (entre 10 et 25 mm), voire méme géante (plus
de 25 mm). Les anévrismes de taille moyenne, a par-
tir d’environ 7 mm, semblent présenter le plus grand
risque de rupture. A I'inverse, les anévrismes géants

effet de masse sur les structures voisines en ’absence
d’hémorragie. Les anévrismes intracraniens se loca-
lisent préférentiellement dans la circulation anté-
rieure, par ordre de fréquence sur I'artére communi-
cante antérieure (419%), 'artére carotide (31%) et la
bifurcation de I’artére cérébrale moyenne (189%). Les
anévrismes apparaissent plus rarement dans la circu-
lation postérieure, touchant ’artere basilaire dans 8%
des cas et I'artere vertébrale dans 2% des cas (fig. 2).
Bien que les anévrismes sacciformes soient en géné-
ral uniques, des anévrismes multiples (2 ou plus) sont
mis en évidence a 'angiographie chez environ 12 a
15% des patients. L'association d’un anévrisme sac-
ciforme avec une malformation artério-veineuse se
rencontre dans 1% des cas.

Epidémiologie

Les hémorragies sous-arachnoidiennes sont respon-
sables d’environ 5-7% de tous les accidents vascu-
laires cérébraux; par opposition, 80-859% des AVC
résultent d'une attaque ischémique et 10-15% d’une
hémorragie intracérébrale non traumatique. L'inci-
dence des hémorragies sous-arachnoidiennes est re-
lativement constante a travers le monde et s'éleve a
10-12 cas pour 100000 habitants par an [2]. La pré-
valence d’anévrismes non rompus dans la population
générale est moins bien connue; on I'estime a envi-
ron 1-29% [3, 4]. Dans différentes études autopsiques,
la fréquence variait de 1% a 99%. Les femmes sont
plus souvent touchées que les hommes. L'age a lequel
les ruptures d’anévrismes sont les plus fréquentes se
situe entre 40 et 60 ans. L'origine des anévrismes in-
tracraniens est probablement mixte, acquise et héré-
ditaire. Les anévrismes se rencontrent trés rarement
chez les enfants, ce qui parle en faveur d’'une patho-
logie acquise dégénérative. Des facteurs de risque
vasculaires connus, tels que I'hypertension artérielle
et le tabagisme, augmentent d’ailleurs le risque de
rupture d’anévrisme [5]. Par contre, une prédisposi-
tion héréditaire est suspectée lorsque des anévrismes
sont diagnostiqués chez au moins 2 parents de pre-
mier degré (parents, freres et sceurs, enfants). Dans de
telles familles a risque héréditaire, les hémorragies
sous-arachnoidiennes sont plus fréquentes (risque
relatif >4) et se produisent a un age plus précoce
(<40 ans) que dans la forme sporadique [6]. Le risque
de rupture anévrismale est aussi plus élevé chez les
patients présentant une polykystose rénale hérédi-
taire, un syndrome d’Ehlers-Danlos, un syndrome de
Marfan ou une dysplasie fibromusculaire.

Physiopathologie

Le facteur déclenchant une rupture d’anévrisme n’est
pas connu avec exactitude. La rupture ne se produit
pas particulierement lors de situations violentes ou
fatigantes telles que sport, coit, etc. Souvent, 1'hé-
morragie se produit au repos ou pendant le sommeil.
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Figure 2

Localisation les plus fréquentes des anévrismes sacciformes intracraniens en relation avec
les nerfs craniens (modifié d’apres Mummenthaler M, Mattle H. Neurologie. 10¢ édition.
Stuttgart: Thieme;1997).

lieu de I'é¢tendue des lésions ischémiques initiales. Les
capacités de récupération du cerveau joue aussi un
role important qui diminue avec 1'age.

A. pericallosa
A. communicans ant.
N. opticus
A. ophthalmica
A. carotis int.
A. cerebri ant. A. cerebri media

A. communicans post.

A. cerebri post. N. oculomotorius
A. cerebelli sup. N. abducens
N. trigeminus
N. trochlearis
A. basilaris
A. labyrinthi

A. cerebelli inf. ant.

A. cerebelli inf. post.

A. vertebralis

La durée et l'intensité du saignement déterminent
I'é¢tendue du dommage subi par le cerveau. La quan-
tité de sang extravasé peut étre minuscule et ne se
manifester que par des maux de téte banals. A I'in-
verse, 'hémorragie peut étre massive et atteindre des
volumes supérieurs a 150 ml, ce qui conduit a une
mort rapide par tamponnade cérébrale. Le point de
rupture se situe en général au sommet du sac ané-
vrismal. L'intensité et I’étendue de I’hémorragie dé-
pendent de plusieurs facteurs, a savoir I'angle que fait
I’anévrisme avec le vaisseau porteur, la taille du point
de rupture et la résistance des structures voisines. On
admet que I'hémorragie ne s’arréte que lorsque la
pression du parenchyme avoisinant s’égalise avec
celle de la lumiere anévrismale, ce qui provoque une
augmentation aigué de la pression intracranienne. Il
en résulte un déficit relatif de perfusion cérébrale, la
pression de perfusion cérébrale étant égale a la pres-
sion artérielle moins la pression intracranienne. Si
I'augmentation de pression intracranienne se pro-
longe pendant quelques minutes, le parenchyme cé-
rébral peut subir une ischémie. La pression artérielle
a tendance a augmenter pour compenser ’hyperten-
sion intracrinienne et le déficit de perfusion céré-
brale. La pression intracranienne se normalise par la
suite lentement par résorption du liquide cérébro-spi-
nal; il se produit une hyperperfusion compensatoire
qui peut durer plusieurs jours. En I'absence de com-
plications secondaires telles que saignement récidi-
vant, hydrocéphalie ou vasospasme, le pronostic d'une
hémorragie sous-arachnoidienne dépend en premier

\f FMH
EMH "~ SCHWABE

Editores Medicorum Helveticorum

Schweizerische Arztezeitung / Bulletin des médecins suisses / Bollettino dei medici svizzeri ® 2000;81: Nr 45

Symptomes cliniques

L’hémorragie sous-arachnoidienne se manifeste typi-
quement par I’apparition brutale et inattendue de cé-
phalées hyperintenses, souvent accompagnées d'une
bréve perte de connaissance, de nausées et de vomis-
sements. En général, les maux de tétes sont diffus; ils
peuvent aussi prédominer dans la région occipitale
ou la région frontale. Il n’est pas rare que les cépha-
lées aigués soient précéder d’épisodes de maux de téte
plus légers dans les jours ou semaines précédentes
(«céphalées sentinelles»), qui sont interprétées comme
signes avant-coureurs de la rupture anévrismale et
qui correspondent probablement a une petite hémor-
ragie prémonitoire, a un saignement dans la paroi de
I’anévrisme, voire méme a une augmentation subite
de la taille de 'anévrisme [7]. Une raideur de nuque
(méningisme) peut parfois étre le seul signe objecti-
vable en cas d’hémorragie peu important. A I'inverse,
le méningisme peut étre absent dans les premiéres
heures qui suivent la rupture d’anévrisme. Dans les
hémorragies plus importantes, le patient devient
somnolent, voire stuporeux et présente des déficits
neurologiques focaux tels que troubles de l'oculo-
motricité, hémisyndrome sensitivo-moteur, aphasie,
hémianopsie, etc. Les signes focaux peuvent étre la
conséquence d’un effet de masse de 1’anévrisme lui-
méme (anévrisme géant), de crises d’épilepsie, d'un
hématome intracérébral ou de spasmes artériels. Les
déficits secondaires au vasospasme n’apparaissent
cependant pas avant un jour et en général seulement
apres 3 a 5 jours. Il arrive dans certain cas d’ané-
vrismes géants que du matériel thrombo-embolique
se forme a l'intérieur du sac anévrismal, provoquant
des embolies artério-artérielles et des symptomes
ischémiques focaux. Dans les cas les plus graves, le
patient tombe immédiatement dans le coma et la res-
piration devient insuffisante. On estime qu’environ
159 des patients souffrant d'une rupture d’anévrisme
meurent sur le champ, avant de parvenir a ['hdpital.
La gravité d'une hémorragie sous-arachnoidienne est
évaluée au moyen d’échelles cliniques (classification
selon Hunt & Hess [8] ou selon la Fédération Mon-
diale de Neurochirurgie [WFNS] [9]) (Tab. I). Ces deux
classifications sont interchangeables. Elles permet-
tent de classer et d’observer les patients de maniére
reproductible et représentent un facteur pronostique
important, les chances de récupération dépendant di-
rectement du grade clinique initial.

Différents syndromes cliniques spécifiques peu-
vent étre observés selon le lieu de rupture de ’ané-
vrisme. Les anévrismes de ’artére communicante an-
térieure endommagent parfois les deux lobes fron-
taux et provoquent de graves déficits neuropsycho-
logiques (aboulie, désinhibition, déficits de mémoire
a court terme, etc). Une parésie bilatérale des membres
inférieurs peut étre observée en cas d’hématome in-
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terhémisphérique. Les anévrismes de l'artére céré-
brale moyenne sont le plus souvent localisés a la bi-
furcation principale de I'artere dans la fissure syl-
vienne et produisent typiquement lors de la rupture
un syndrome sensitivo-moteur controlatéral. Lorsque
I'hémisphere gauche prédominant pour le langage est
touché, le patient présente aussi souvent des troubles
phasiques. Une crise d’épilepsie se produit plus fré-
quemment en cas de rupture d’anévrisme de la cir-
culation antérieure, surtout de I'artére cérébrale
moyenne, qu'en présence d’anévrisme du systéme
vertébro-basilaire. Les anévrismes de ’artere carotide
interne qui se développent dans le sinus caverneux
ou dans la portion infra-clinoidienne de I’artere peu-
vent se manifester uniquement par des douleurs
rétro-orbitaires ou des déficits des nerfs craniens
avoisinants (ophtalmoplégie douloureuse). Dans la
portion supra-clinoidienne, les anévrismes de I’artére
carotide interne sont souvent situés au départ de
I’artere communicante postérieure. En cas de rupture,
ils peuvent produire un déficit isolé douloureux du
nerf oculomoteur avec mydriase et ptosis. Une symp-
tomatologie identique s’observe aussi en cas d’ané-
vrisme de l'artére cérébelleuse supérieure. Les rup-

tures d’anévrismes de |’artere vertébrale et de I'artére
basilaire sont typiquement associés a des déficits du
tronc cérébral et des nerfs craniens inférieurs.

Des symptomes d’accompagnement systémiques
sont souvent décelables lorsque ’hémorragie sous-
arachnoidienne est massive et que le patient présente
des déficits neurologiques. Les troubles non neurolo-
giques les plus fréquents concernent le systéme car-
dio-vasculaire. Une hypertension artérielle est obser-
vée dans environ 15-20% des cas. Elle peut étre pré-
existante ou apparaitre en réaction au stress et a la
douleur causés par 'hémorragie. En cas d’hyperten-
sion intracranienne ou d’ischémie du tronc cérébral,
I'hypertension artérielle peut correspondre a une ré-
ponse physiologique a la baisse de pression de per-
fusion cérébrale. La bradycardie qui est parfois asso-
ciée (réflexe de Cushing) représente une réaction va-
gale qui sert vraisemblablement a augmenter la pres-
sion de remplissage en fin de diastole. Trés souvent,
on observe des anomalies de I'ECG, que se soient des
troubles du rythme cardiaque ou des signes d’isché-
mie sous-intimale. De telles altérations résultent de
la production exagérée de catécholamines au moment
du saignement; elles disparaissent généralement en

Figure 3

Démarche diagnostique en cas de suspicion d’hémorragie sous-arachnoidienne sur rupture d’anévrisme.
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Tableau 1

Classifications cliniques des patients avec hémorragie sous-arachnoidienne.

Echelle de Hunt & Hess

Echelle de la Fédération Mondiale de Neurochirurgie (WENS):

Grade Status neurologique GCS* Déficit moteur

0 Anévrisme non rompu 15 Absent

I Asymptomatique avec hémorragie 15 Absent

II Céphalées importantes et méningisme; 13-14 Absent

pas de déficit neurologique excepté des déficits de nerfs craniens

11 Somnolence; déficits neurologiques légers 13-14 Présent

v Stupeur; hémiparésie moyenne a grave 7-12 Présent ou absent
A% Coma profond; position de décérébration 3-6 Présent ou absent
* Glasgow Coma Scale Score

quelques jours sans conséquence pour le patient [10]. Figure 4

Un cedéme pulmonaire neurogéne peut se développer
apres une hémorragie sous-arachnoidienne, comme
apres toute lésion neurologique aigué. Il s’agit d’'un
cedeme riche en protéines et rapidement progressif
qui résulte de I'exces de sécrétion adrénergique et nor-
adrénergique secondaire a I’hypertension intracra-
nienne. Une hyponatrémie représente le trouble élec-
trolytique le plus fréquemment rencontré apres une
hémorragie sous-arachnoidienne, causé par un syn-
drome de perte de sel d’origine cérébral avec sécré-
tion augmentée de facteur natriurétique et hypovo-
lémie. Une sécrétion inappropriée d’ADH avec nor-
movolémie et hyperhydratation est beaucoup plus ra-
rement en cause. De tels patients ne doivent donc pas
étre traités par restriction hydrique, mais au contraire
par administration de volume et substitution saline
[11]. Chez environ 10% des patients, on trouve a
I'examen du fond d’ceil des hémorragies péripapil-
laires ou du corps vitré (syndrome de Terson). Un état
subfébrile et une leucocytose sont fréquemment ob-
servés dans les premiers jours qui suivent une hé-
morragie sous-arachnoidienne, surtout lors d’effu-
sion dans le systéme ventriculaire ou lorsqu’un vaso-
spasme se développe.

Le diagnostic différentiel des céphalées aigués est
trés large (Tab. II). Il n’est pas toujours évident pour le
médecin de premier recours de différencier une hé-
morragie sous-arachnoidienne potentiellement mor-
telle d'une cause de céphalées plus bénigne. L'anam-
nese et I'examen clinique neurologique restent indis-
pensables pour suspecter une origine grave et prendre
les mesures diagnostiques adéquates. En régle géne-
rale, tout patient qui présente des céphalées subites,
inhabituelles et hyperintenses est susceptible de souf-
frir d’'une rupture d’anévrisme intracrinien, ce d’au-
tant plus si les céphalées s’accompagnent de nausées,
vomissements ou d'une bréve perte de connaissance.
Parmi les autres diagnostics possibles, il faut retenir
une méningite, une crise migraineuse ou un syndrome
cervical aigu. En cas de méningite, les céphalées n’ap-
paraissent pas de maniére aussi brutale que lors d’une
hémorragie sous-arachnoidienne et le patient est le
plus souvent fébrile. Une crise de migraine constitue
rarement un événement initial hyperaigu. Les maux

Tomodensitométrie du crane sans produit de contraste montrant
une hémorragie sous-arachnoidienne typique localisée dans les
citernes arachnoidiennes de la base du crane.

de téte sont certes accompagnés de symptomes végé-
tatifs tels que nausées ou vomissements, parfois méme
de déficits neurologiques passagers, mais ils ne sont
pas aussi violents qu’en cas de rupture d’anévrisme et
ne s’accompagnent pas de méningisme. Dans un syn-
drome cervical aigu, il faut rechercher des épisodes
douloureux antérieurs et une irradiation dans le
membre supérieur. Au status, la présence éventuelle
de déficits radiculaires permet d’exclure une hémor-
ragie intracranienne. Lors de pathologie cervicale
haute ou de la charniére occipito-cervicale, les signes
radiculaires peuvent manquer. L'extension et la rota-
tion de la téte sont souvent douloureuses en cas de
syndrome cervical aigu, tandis que le méningisme ne
s’objective en principe qu’en flexion de la téte.
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Tableau 2
Diagnostic différentiel des céphalées aigués.
L. Causes intracraniennes
A. Vasculaires: - Hémorragie sous-arachnoidienne
- Thrombose de sinus veineux ou de veine cérébrale
- Hémorragie intracérébrale
- Dissection carotidienne ou vertébrale
- Infarctus ischémique embolique
- Apoplexie hypophysaire
B. Infectieuses: - Méningite (bactérienne, virale, aseptique)
- Encéphalite
C. Hypertension intracranienne en présence de tumeur cérébrale, hémorragie intracérébrale, occlusion de I'aqueduc de Sylvius,
abces cérébral
D. Traumatisme cranio-cérébral
II. Céphalées a caractere bénin
A. Migraine
B. Céphalées de tension
C. Cluster headache (érythroprosopalgie, névralgie de Bing-Horton)
D. Céphalées d’effort bénignes
E. Céphalées post-coitales
III. Névralgies des nerfs craniens
A. Compression ou inflammation des nerfs craniens en présence de tumeur cérébrale, anévrisme, syndrome de Tolosa-Hunt,
syndrome de Raeder (Iésion paratrigéminale) et syndrome de Gradenigo
B. Névralgies: - Névralgie du nerf trijumeau
- Névralgie du nerf glosso-pharyngien
IV. Céphalées et douleurs faciales symptomatiques
A. Oculaires: - Névrite rétrobulbaire
- Glaucome
B. Artérite temporale
C. Sinusite
D. Abces dentaire
E. Syndrome de Costen (arthralgie temporo-mandibulaire)
V. Affections de la colonne vertébrale cervicale
A. Syndrome cervical aigu en cas de: - Pathologie de la jonction cranio-cervicale
- Pathologie de la colonne cervicale haute
VI. Maladies systémiques
A. Hypertension artérielle maligne
B. Infections virales
Diagnostic (fig. 3) - Mise en évidence de la source de I’hémorragie ou
exclusion d’'un anévrisme rompu: dans les pre-
Une hémorragie sous-arachnoidienne constitue une mieres 24 heures.
urgence médicale. A cause du danger potentiellement - Traitement définitif de la source de I'hémorragie,
dévastateur de saignement secondaire, les investiga- a savoir oblitération de I'anévrisme rompu (pour
tions et le traitement devraient étre instaurés sans autant que I’état clinique du patient le permette):
retard. En cas de suspicion de rupture d’anévrisme dans les premieres 72 heures.
intracranien, nous proposons de respecter I'horaire
suivant: En cas de symptomatologie typique, le premier exa-
- Confirmation du diagnostic d’hémorragie sous- men paraclinique a réaliser est aujourd’hui la tomo-
arachnoidienne: immédiatement. densitométrie (ou CT scan) du crdne sans produit de
- Transfert dans un centre ou la source de I’'hémor-  contraste, parce qu’'elle est 8 méme de démontrer une
ragie peut étre mise en évidence et traitée: dans  hémorragie aigué dans les citernes arachnoidiennes
les premiéres 6 a 12 heures. chez pres de 95-979% des patients (fig. 4). Apres
=
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Figure 5

Démonstration angiographique d'un gros anévrisme de la bifurcation basilaire avant (A) et aprés (B) traitement par coiling endovascu-

laire. Le contrdle post-interventionnel montre une oblitération complete de la lumiére anévrismale.

administration de produit de contraste, la tomoden-
sitométrie est aussi souvent capable d’identifier
I'anévrisme lui-méme. La tomodensitométrie devient
moins sensible & mesure que le sang frais sous-arach-
noidien est résorhé, si bien qu’environ 50% des exa-
mens sont interprétés comme normaux apres 5 jours.
En plus du saignement aigu, la tomodensitométrie cé-
rébrale démontre avec précision d’éventuelles com-
plications précoces de la rupture d’anévrisme telles
qu'un hématome intracérébral, une effusion dans les
ventricules ou une hydrocéphalie. Ces informations
initiales sont tres importantes pour définir les choix
thérapeutiques et évaluer le pronostic de I’hémorra-
gie [12]. Lorsque la tomodensitométrie n’est pas clai-
rement positive, il faut dans fous les cas exclure une
hémorragie sous-arachnoidienne par ponction lom-
baire. La présence d'une xanthochromie et de pig-
mentophages dans le liquide cérébro-spinal apres
centrifugation confirme une hémorragie dans les
espaces sous-arachnoidiens et peut, selon l'intensité
du saignement, étre détectée pendant 2 a 3 semaines
apres la rupture anévrismale. Lorsque le diagnostic
d’hémorragie sous-arachnoidienne est confirmée, il
est impératif d’en déterminer la cause ou, en d’autres
termes, d’exclure la présence d’'un anévrisme rompu
au moyen d'une panangiographie cérébrale digitali-
sée. L'angiographie permet aussi de démontrer la
présence d’anévrismes supplémentaires asymptoma-
tiques ou de lésions vasculaires associées telle qu'une
malformation artério-veineuse; elle fournit des indi-
cations sur le développement précoce de spasmes ar-
tériels. Lorsque I'angiographie est de bonne qualité et
qu’elle ne montre pas d’anévrisme rompu, elle ne doit
pas étre répétée et le traitement reste conservateur.

Lorsque la tomodensitométrie est hautement sugges-
tive d’'une hémorragie sur rupture d’anévrisme et
qu’on suspecte un anévrisme thrombosé a I'angio-
graphie, ce dernier examen doit étre répété apres
10-14 jours a cause du risque de récidive. A la phase
initiale de la démarche diagnostique, I'imagerie par
résonance magnétique (IRM) n’apporte pas d’infor-
mation supplémentaire décisive par rapport a la to-
modensitométrie cérébrale. Au décours d’'une hémor-
ragie, 'IRM peut par contre démontrer la présence de
dépdts d’hémosidérine. En présence d’anévrismes
géants, I'IRM (et aussi le scanner spiralé avec re-
constructions 3D) peut fournir des informations sup-
plémentaires sur la morphologie de I'anévrisme et ses
rapports avec les structures voisines. L'angiographie-
IRM n’est pas encore suffisamment fiable pour étre
appliquée dans le diagnostic primaire de rupture ané-
vrismale. Elle peut a I'occasion fournir assez d’infor-
mations pour proposer une opération sans angiogra-
phie, par exemple chez des patients avec insuffisance
rénale ou intolérance au produit de contraste. Elle est
aussi utile pour le screening non invasif de familles
a risque augmentée d’anévrismes intracraniens [13]
et pour le suivi de patients traités pour anévrisme
rompu [14]. Dans beaucoup de centres, un examen
ultrasonographique transcranien est pratiqué a 'en-
trée ainsi qu’'a intervalles réguliers pendant 8-10
jours apres 'hémorragie afin de détecter ’apparition
et de suivre I’évolution d’éventuels spasmes artériels.
En dernier lieu, il faut mentionner les examens pré-
opératoires de routine tels qu'ECG, radiographie du
thorax et laboratoire sanguin qui restent indispen-
sables pour la surveillance et le traitement des pa-
tients.
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Traitement

Pendant la phase diagnostique et la préparation a
l'opération, différentes mesures de soutien sont a
prendre selon le grade de I'hémorragie et I'état de
conscience du patient. Le patient alerte qui souffre
avant tout de céphalées est surveillé au lit strict dans
une chambre tranquille et sombre. Les maux de téte
sont traités de maniere symptomatique avec du para-
cétamol et des opiacés. En cas d’agitation, une séda-
tion adéquate, bien que légere, est indiquée. Si la ten-
sion artérielle est élevée, il est impératif de 1’abaisser
dans les limites de la norme chez les patients habi-
tuellement normotendus et a la limite supérieure de
la norme chez les patients connus pour une hyper-
tension. Avant l'opération, il est recommandé de
maintenir une euvolémie avec pression veineuse cen-
trale inférieure a 10 mm Hg. Dans la plupart des
centres, des corticostéroides sont administrés pour
combattre I'cedéme cérébral, de méme que des anta-
gonistes calciques (nimodipine) & but de neuropro-
tection et de prévention du vasospasme. Une prophy-
laxie antiépileptique n’est en principe indiquée que
lorsque 'hémorragie s’est manifestée initialement par
une crise d’épilepsie. Lorsqu'un patient tombe dans le
coma au moment du saignement, les manceuvres de
réanimation standards telles qu’intubation, ventila-
tion mécanique et stabilisation cardio-circulatoire
doivent étre effectuées deés que possible. Dans de telles
situations, la tomodensitométrie cérébrale montre en
général une hémorragie sous-arachnoidienne massive
avec effraction dans les ventricules, hydrocéphalie
aigué ou hématome intracérébral. Afin de prévenir
une hypertension intracranienne, une ventriculosto-
mie avec drainage externe du liquide cérébro-spinal
est pratiquée sans retard. En cas d’hématome intracé-
rébral important et risque imminent d’engagement,
une craniotomie avec évacuation de I'hématome et
décompression du cerveau est parfois pratiquée im-
médiatement sans identification de la source du sai-
gnement. La poursuite des investigations et du traite-
ment dépend alors de 1'évolution clinique du patient
apres les premiéres mesures d'urgence.

Le traitement de la cause de ’hémorragie, a sa-
voir 'oblitération de ’anévrisme rompu est en prin-
cipe effectué dans les 72 heures qui suivent le sai-
gnement, d’'une part parce que le risque de récidive
est le plus grand pendant les premiers jours, d’autre
part parce que la prophylaxie du vasospasme peut
ainsi étre commencée sans retard. Des études sur
I’évolution naturelle des anévrismes intracraniens
rompus ont montré qu’en cas de rérupture, le taux de
mortalité se situe vers 70%. Le risque de récidive hé-
morragique est maximal pendant le premier jour sui-
vant la rupture (49%); il est ensuite de 1-20% par jour
pendant les premiéres 4 semaines. Par la suite, le
risque de rérupture diminue lentement au cours des
9 a 12 mois suivants pour se stabiliser & environ
2-39 par année [15]. Le choix du traitement prend
en considération 1'dge et I'état clinique du patient
ainsi que la localisation, la taille et la morphologie de
I’anévrisme. Chez les patients de moins de 65 ans qui

présentent un grade clinique de I a III et un risque pé-
riopératoire estimé a moins de 59%, le traitement de
choix reste I'oblitération chirurgicale de I'anévrisme,
parce qu’elle assure la meilleure protection contre le
risque de saignement récidivant [16]. Lors de 'opé-
ration, un petit clip de métal est placé au niveau du
collet de I’anévrisme, ce qui ferme le sac anévrismal
de maniére définitive. Chez les patients agés ou qui
présentent un mauvais grade clinique (Hunt & Hess
grade IV-V) ou lorsque la localisation de I’anévrisme
rend une opération trop risquée, le traitement endo-
vasculaire offre aujourd’hui une alternative raison-
nable a la chirurgie [17, 18]. Lors du «coiling», un ou
plusieurs filaments de platine sont insérés par voie
endovasculaire sous controle scopique a 'intérieur du
sac anévrismal et libérés par électrolyse dans le but
de provoquer une thrombose de la lumiére de 'ané-
vrisme et prévenir ainsi une rérupture (fig. 5). Parfois,
un anévrisme incompletement coilé doit étre clippé
secondairement ou, au contraire, un anévrisme qui se
révele trop difficile au moment de 'opération peut
étre coilé au cours de la méme narcose. Le traitement
moderne des anévrismes intracraniens rompus repose
donc sur une collaboration étroite entre neurochirur-
giens et neuroradiologues.

Une fois I’'anévrisme rompu oblitéré, les suites de
la prise en charge concernent la prévention et le trai-
tement d’éventuelles complications de I'hémorragie
sous-arachnoidienne. Le patient est surveillé neuro-
logiquement soit aux soins intensifs, soit a la station
de surveillance neurochirurgicale pendant quelques
jours. Durant cette période, il est particulicrement im-
portant de maintenir la pression artérielle suffisam-
ment haute (systolique >120 mm Hg), de méme
qu’'une légere hypervolémie (pression veineuse cen-
trale >12-15 mm Hg). Si possible, le patient est mo-
bilisé dés le premier jour postopératoire, éventuelle-
ment avec l'aide de la physiothérapie. Apres 3 a 5
jours, des spasmes artériels peuvent se développer le
long des artéres cérébrales basales en réaction aux
produits de dégradation du sang sous-arachnoidien.
Dans ce cas, on observe une augmentation des vi-
tesses du flux sanguin dans les arteéres concernées a
I'examen Doppler transcranien. L'apparition de va-
sospasme est fréquente et peut étre observée angio-
graphiquement chez 30% a 60% des patients ayant
subi une hémorragie sous-arachnoidienne. Les
spasmes sont maximaux entre le 7¢™ et le 10 jour
et se résolvent lentement aprés 12-14 jours. Ils peu-
vent parfois durer au-dela de trois semaines. En cas
de spasmes importants et de circulation collatérale in-
suffisante, la perfusion cérébrale peut étre diminuée
a tel point dans le territoire artériel concerné que des
lésions ischémiques apparaissent avec les déficits
neurologiques correspondants. De tels vasospasmes
symptomatiques se produisent chez environ 10% a
3009% des patients [19]. IIs sont traités en augmentant
agressivement la pression artérielle, la volémie et la
dilution sanguine (thérapie «triple H» pour hyperten-
sion, hypervolémie et hémodilution). Lorsque le seg-
ment artérial spasmé est localisé proximalement, on
peut dans certains cas pratiquer une dilatation endo-
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vasculaire au ballonnet afin de supprimer les spasmes
mécaniquement. Une hydrocéphalie par malrésorp-
tion peut compliquer I'évolution d’'une hémorragie
sous-arachnoidienne au cours des semaines ou des
mois suivant le saignement, nécessitant la mise en
place d'une dérivation, en général un shunt ventri-
culo-péritonéal. S’il n’est pas détecté, un tel trouble
de la résorption du liquide cérébro-spinal peut
conduire a la longue a un syndrome d’hydrocéphalie
a pression normale caractérisé par la triade de dé-
mence, incontinence et troubles de la marche. Parmi
les autres complications possibles au décours d'une
hémorragie sous-arachnoidienne, on peut encore
citer un hématome sous-dural chronique, qui doit étre
évacué s’il comprime le cerveau, et des infections
telles que méningite ou pneumonie. Lorsque toutes
les complications sont sous contréle et que 1'état cli-
nique est stabilisé, le patient est alors en mesure de
quitter la station de soins aigus et, si nécessaire, de
commencer une rééducation neurologique en milieu
spécialisé.

Pronostic

Malgreé les progres réalisés ces dernieres années dans
le diagnostic et le traitement des ruptures d’ané-
vrismes intracraniens, ’hémorragie sous-arachnoi-
dienne reste une maladie grave qui est associée a une
haute morbidité et mortalité et qui frappe souvent des
patients jeunes et professionnellement actifs. On es-
time qu’un tiers seulement des patients ayant subi une
hémorragie sous-arachnoidienne anévrismale vont

Schweizerische Arztezeitung / Bulletin des médecins suisses / Bollettino dei medici svizzeri ® 2000;81: Nr 45

récupéré de maniére compléte et qu’a peine la moitié
seront capables de retrouver leur niveau profession-
nel antérieur [20]. La mortalité globale s’éléve a 20%
a 309%, la plupart des patients décédant avant méme
d’arriver a I’hépital. De plus, la morbidité est impor-
tante et touche environ 25-300% des patients sous
forme de déficits neurologiques et neuropsycholo-
giques permanents [21]. L'apparition d'une hémorra-
gie sous-arachnoidienne et les lésions primaires su-
bies par le cerveau ne peuvent étre prévenues par une
intervention médicale quelconque. Par contre, la pré-
vention d'une récidive et le traitement des complica-
tions peuvent contribuer a diminuer le taux élevé de
morbidité et de mortalité.

Le risque hémorragique d'un anévrisme asympto-
matique découvert fortuitement est estimé a 1% a 3%
par année pour les gros anévrismes et a moins de 1%
pour les petits anévrismes. A cause des conséquences
potentiellement dévastatrices d'une rupture, il est re-
commandé de traiter les anévrismes asymptoma-
tiques a partir de 5-7 mm diameétre. Pour autant que
le risque périopératoire ne dépasse a 1-20%%, le traite-
ment de choix est alors un clipping chirurgical. Si le
risque estimé est trop haut, 'anévrisme asymptoma-
tique peut étre soit coilé soit observé cliniquement.
Une recherche systématique d’anévrismes asympto-
matiques au moyen de l'angiographie-IRM ou du
scanner spiralé est indiquée dans les familles a risque
héréditaire lorsqu’au moins deux parents proches
(parents, freres et sceurs, enfants) ont subi une hé-
morragie sous-arachnoidienne. Par contre, I'utilité
d’un screening par angiographie-IRM en cas d’hé-
morragie sporadique n’est pas prouvée [22].
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