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INTRODUCTION

Alors qu’un saut qualitatif a été fait depuis une quinzaine d’années dans la prise
en charge des hémorragies méningées post-anévrysmale (chirurgie ou embolisation pré-
coce), le pronostic demeure particulièrement sombre en terme de morbidité. En effet,
l’évolution des patients reste dominée par le vasospasme et ses conséquences.

Une enquête publiée en 1996 sur la prise en charge des hémorragies méningées
dans les centres français, montrait une grande hétérogénéité dans les conduites théra-
peutiques [1]. L’embolisation de l’anévrysme était minoritaire par rapport à la chirurgie
dans certains centres (10 % des cas), alors qu’elle atteignait 75 % des cas dans d’autres.
Les critères de décision d’une embolisation variaient selon la localisation et la taille du
collet anévrysmal, ou la gravité du patient. La technique anesthésique était elle aussi
variable, tant pour le choix des agents anesthésiques à l’induction, que pour l’entretien,
et le monitorage peropératoire. En postopératoire, la triple H thérapie (Hypervolémie,
Hémodilution, Hypertension, cf. infra) était utilisée par toutes les équipes, mais certai-
nes l’utilisaient en préventif (9 %), d’autres la réservaient pour les cas de vasospasme
asymptomatique (34 %), d’autres enfin ne la prescrivaient qu’à titre curatif (65 %).
Enfin la technique de dilatation endovasculaire n’était réalisée que par 22 % des cen-
tres.

Le but de ce document est de reprendre les bases de la prise en charge de l’hémor-
ragie méningée, et de répertorier les différents progrès diagnostiques et thérapeutiques
depuis ces dernières années. De nombreuses études sont régulièrement publiées sur le
sujet, mais leur interprétation est rendue délicate par le fait qu’elles ne rapportent le
plus souvent que des séries historiques non randomisées.

1. PRISE EN CHARGE AVANT CURE DE L’ANEVRYSME

La rupture d’anévrysme est classiquement décrite comme cataclysmique. L’irrup-
tion brutale de sang dans les espaces méningés entraîne une augmentation brutale de la
pression intra-crânienne (PIC) sans que la pression artérielle moyenne (PAM) puisse
s’adapter pour maintenir une pression de perfusion cérébrale (PPC) [2]. La circulation
cérébrale s’arrête avec comme conséquence une perte de connaissance ; le caillot intra-
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anévrysmal peut se former et empêche ainsi la poursuite du saignement. Si la PIC dimi-
nue, la restauration de la PPC permet une reperfusion cérébrale et une reprise de
conscience.

Le principal objectif de la prise en charge d’un patient avec une suspicion d’hémor-
ragie méningée est d’éviter le resaignement. En effet, le pronostic est considérablement
aggravé par un 2e voire un 3e épisode de saignement puisque la mortalité double dans
certaines séries [3]. Il s’agit donc d’éviter toute variation de la pression trans-murale
qui risquerait de rompre à nouveau l’anévrysme. Alors que la PAM est le principal
déterminant de la PPC, c’est la PAS qui détermine la tension sur la paroi anévrys-
male [4]. Son contrôle doit donc être impératif : le patient est au repos, dans une
atmosphère calme, ses céphalées sont soulagées (paracétamol intraveineux, morphine),
ses nausées sont maîtrisées (antiémétiques intraveineux). Les crises convulsives sont
prévenues et/ou traitées par un anticomitial intraveineux type clonazepam ou phéno-
barbital. En cas de persistance d’une hypertension artérielle systolique, il semble
raisonnable d’instituer un traitement antihypertenseur intraveineux (type nicardipine
ou urapidil). Il faut cependant se méfier d’une hypertension secondaire au réflexe de
Cushing. Diminuer la PAM peut alors être à l’origine d’une diminution de la PPC et
d’une ischémie cérébrale. Par exemple, dans une étude, le traitement d’une hyperten-
sion artérielle diastolique > 110 mmHg ne diminuait pas le taux de resaignement, mais
majorait le risque d’infarctus cérébral [5].

On a pu identifier des troubles de la coagulation liés au risque de resaignement
précoce : une thrombopathie et une augmentation des taux du complexe thrombine-
antithrombine étaient associés à un risque plus important de resaignement [6]. Les
antifibrinolytiques ont été utilisés dans le cas de chirurgie différée avec de bons résul-
tats sur la diminution du resaignement, mais aussi un taux plus important d’ischémie
cérébrale et d’hydrocéphalie, ce qui avait fait interrompre leur utilisation. Cependant,
une équipe a testé l’intérêt de l’acide ε-aminocaproïque versus un placebo sur une
courte durée et avant chirurgie [69]. Le taux de resaignement n’était que de 1,3 % ver-
sus 5,7 %. Une étude randomisée était prévue pour évaluer la place de ce traitement.

Le diagnostic d’hémorragie méningée est fait par le scanner cérébral sans injection
dans 92 % des cas s’il est fait dans les premières 24 heures [7] . Une ponction lombaire
peut aider au diagnostic. Il faut noter que la soustraction de LCR (ponction lombaire,
dérivation ventriculaire externe) expose au risque d’augmentation de la pression trans-
murale au niveau de l’anévrysme, et majore ainsi le risque de resaignement.

2. FACTEURS PRONOSTICS INITIAUX

Les facteurs pronostiques initiaux sont bien connus : un âge supérieur à 60 ans, un
bas grade clinique à la prise en charge mesuré par le score de Hunt & Hess (Tableau I)
ou de la WFNS (World Federation of Neurological Surgery) (Tableau II), un score
tomodensitométrique de Fisher élevé (Tableau III), l’existence d’un resaignement, la
taille et la localisation de l’anévrysme sont corrélés avec un mauvais pronostic [8]. Ces
facteurs de risques peuvent être sujets à interprétation. Par exemple, un âge supérieur à
50 ans est un facteur pronostique de séquelles neurologiques 6 mois après l’hémorra-
gie méningée, mais c’est un âge inférieur à 50 ans qui est considéré comme un facteur
de risque de vasospasme [9]. Autre exemple, une étude rétrospective a récemment réé-
valué le score clinique de Hunt & Hess et de la WFNS sur l’évolution des patients [10].
56 patients étaient évalués par le score de Glasgow, le score de la WFNS, et le score de
Hunt & Hess à différents moments de leur hospitalisation. En effet, certains patients
sont dans un état grave initialement et peuvent s’améliorer avec le traitement mis en
route (dérivation d’une hydrocéphalie, traitement de crises convulsives). La cotation
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dans un grade est alors assez délicate. Les auteurs rapportaient que le facteur pronos-
tique le plus pertinent  était le pire score WFNS avant la cure de l’anévrysme.

Une attention particulière doit être apportée aux signes précurseurs d’hémorragie
méningée. On retrouve en effet dans 20 % des cas un épisode de migraine, céphalée
inhabituelle, cervicalgie dans les 10 jours précédant la rupture d’anévrysme. Ces signes
correspondent à des ruptures anévrysmales a minima ou à des fissurations d’anévrys-
mes. Quand ces signes sont présents moins de 3 jours avant la rupture anévrysmale
conduisant au diagnostic, les patients ont un moins bon pronostic neurologique par
rapport à ceux qui n’avaient pas de signes précurseurs [11].
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 Score de Fisher
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 Score de la WFNS
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3. Y A T-IL UNE ALTERNATIVE A L’ARTERIOGRAPHIE CEREBRALE-?

L’artériographie cérébrale reste l’examen de référence pour la mise en évidence de
l’anévrysme responsable de l’hémorragie méningée. Cependant d’autres procédés
d’imagerie non invasifs ont été développés pour faire la preuve d’un anévrysme.

L’angioscanner a été évalué de manière prospective chez des patients après hémor-
ragie méningée [12]. Sur 51 patients, 23 ont été opérés sur les bases de l’angioscanner
seul. Les échecs étaient liés soit à une mauvaise qualité des images obtenues ou à un
doute diagnostic (17 patients), soit à l’insuffisance des rapports anatomiques pour les
neurochirurgiens (11 patients). Une autre étude a montré que la pratique d’une angio
IRM pouvait constituer une alternative à l’artériographie classique [13]. Il existait ce-
pendant des faux positifs et négatifs et l’artériographie demeure pour l’instant l’examen
incontournable pour la preuve de l’origine anévrysmale de l’hémorragie méningée.

L’artériographie cérébrale ne met pas en évidence d’étiologie au saignement dans
environ 20 % des cas. Si l’hémorragie est localisée dans les citernes de la base du crâne
(hémorragie périmésencéphalique), le pronostic est bon et il n’y a pas lieu de répéter
l’examen. En cas d’hémorragie diffuse, il peut s’agir d’un anévrysme thrombosé qui
sera objectivé par une nouvelle artériographie une semaine plus tard (lyse partielle du
caillot). L’angio IRM et le scanner cérébral spiralé hélicoïdal ont probablement ici leur
place dans la démarche diagnostique, mais demandent encore à être évalués [14].

4. CHIRURGIE OU EMBOLISATION-?

L’embolisation par voie endovasculaire a été réservée dans un premier temps aux
anévrysmes avec une contre-indication opératoire (localisation, taille). Avec le déve-
loppement des techniques et l’accroissement de l’expérience des équipes, on peut
maintenant proposer cette technique en première ligne pour la cure anévrysmale. Il
reste cependant difficile de savoir si l’embolisation apporte un gain par rapport à la
cure chirurgicale. La totalité des études publiées rapportent des séries de patients traités
par embolisation sans qu’il y ait d’essai randomisé.

Un certain nombre d’éléments est néanmoins disponible. L’embolisation anévrys-
male après rupture est une technique fiable. Le taux de complications immédiates
(perforation de l’anévrysme, ischémie cérébrale) a été estimé à 9,6 % dans une étude et
ne laissait de séquelles définitives que dans 2,4 % des cas [15]. Il est bien connu qu’il
existe une forte corrélation entre la présence de sang dans les espaces méningés et la
fréquence et la sévérité du vasospasme (cf. infra). De fait, on a incriminé à la technique
d’embolisation un plus grand nombre de vasospasmes puisqu’elle ne permettait pas un
lavage des citernes. L’incidence  du vasospasme après embolisation a été recherchée
chez des patients grade I à III de Hunt & Hess [16]. Cette incidence était de 23 % et
était corrélée au grade clinique des patients et au score de Fisher. Elle n’était pas plus
élevée quand on la comparait à des études historiques où l’anévrysme était traité par
voie chirurgicale. Cette étude a été affinée par Gruber et coll en 1998 [17]. A la suite
d’une hémorragie méningée, 156 patients ont été suivis après qu’ils aient été, soit opé-
rés (71 % des patients), soit embolisés (29 %). Le choix entre les deux techniques n’était
pas randomisé et se faisait après discussion entre neuroradiologues et neurochirurgiens.
La prise en charge postopératoire était identique. Un infarctus ischémique apparaissait
dans 26,3 % des cas. Il était corrélé aux facteurs de risques habituels et était plus fré-
quent en cas de traitement endovasculaire par rapport à la chirurgie (37,7 versus 21,6 %
p = 0,02). La persistance de sang dans l’espace sous arachnoïdien ou intra cérébral sem-
blait ainsi responsable du plus grand nombre d’infarctus. Il faut cependant noter que si
les malades avec un grade 4 de Fisher ou un grade V de Hunt & Hess étaient exclus, le
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taux d’infarctus était identique entre les deux techniques. Enfin les facteurs de risques de
vasospasme ont été étudiés dans un analyse multivariée [9] : tous grades cliniques con-
fondus, l’incidence du vasospasme n’était pas significativement différente entre les
patients opérés et les patients embolisés.

5. ANESTHESIE POUR UN PATIENT NON INTUBE

Les risques peropératoires lors de la chirurgie anévrysmale ont été bien détaillés par
Mustaki et coll en 1996 [18]. L’exposé ci-dessous fera essentiellement le point sur le
monitorage initial, la phase d’induction, le choix de l’agent d’entretien et le contrôle de
la pression artérielle. En effet, l’objectif de l’anesthésiste reste le même tant que l’ané-
vrysme n’est pas traité : il faut minimiser le risque d’une seconde rupture. La pression
artérielle notamment systolique devient l’unique déterminant de la pression trans-
murale une fois que la dure-mère est ouverte. Elle doit être monitorée précisément,
c’est-à-dire à l’aide d’un cathéter artériel. Le cathéter central ne semble pas indispensa-
ble, mais il est prudent de disposer de 2 voies veineuses périphériques d’au moins 16 G.
Un monitorage plus invasif (cathéter de Swan Ganz, échographie trans-œsophagienne
ou autres) peut se discuter en cas d’incompétence myocardique. L’utilisation de l’EEG,
des potentiels évoqués, ou du BIS peuvent avoir leur intérêt notamment en cas de clam-
page temporaire. Le monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygène peut
également être intéressant pour dépister des épisodes d’ischémie cérébrale peropératoire.

La situation la plus délicate est sans conteste la phase d’induction et d’intubation.
En effet, la pression artérielle peut varier rapidement entre des valeurs basses (risque
d’ischémie cérébrale) et des valeurs élevées (risque de resaignement). Le choix de l’hyp-
notique peut se faire entre propofol et thiopental, celui du morphinique entre sufentanil
et remifentanil, et celui du curare entre atracurium et rocuronium. La laryngoscopie
permet une anesthésie locale de la glotte. L’esmolol est la drogue de choix s’il persiste
une tachycardie ou une hypertension artérielle malgré une anesthésie bien conduite.

Plusieurs moyens sont disponibles pour aider la détente cérébrale et donc le geste
chirurgical. Ils ne devraient être utilisés qu’une fois la dure-mère ouverte afin d’éviter
une variation brutale de la pression trans-murale. Les techniques les plus répandues
sont le drainage lombaire externe de LCR, la perfusion de mannitol à 20 % (pas plus de
100 mL), et l’hypocapnie. Cette dernière doit être utilisée avec la plus extrême
prudence en raison des risques d’ischémie liés à la vasoconstriction cérébrale [19].

6. PROTECTION CEREBRALE PEROPERATOIRE

Le clampage vasculaire temporaire est parfois nécessaire au cours de la phase de
dissection et de positionnement du clip sur le collet de l’anévrysme. Ce clampage est à
l’origine de phénomènes ischémiques postopératoires et des techniques de protection
cérébrale ont été développées pour en diminuer les conséquences. L’utilisation de bar-
bituriques est la plus fréquente. Des études animales ont montré une amélioration des
paramètres d’ischémie cérébrale après barbituriques, mais les études cliniques n’ont
pas montré de bénéfice en termes de mortalité et morbidité [19].

6.1. MEILLEUR AGENT DE PROTECTION CEREBRALE = MAINTIEN DE LA PAM

L’hypotension contrôlée peropératoire a eu son intérêt avant l’utilisation du clip
temporaire. Elle permettait d’obtenir une meilleure détente cérébrale et minimisait les
risques de rupture. La constatation d’une aggravation du pronostic neurologique
notamment quand l’autorégulation était abolie a fait diminuer son utilisation [20, 21].
L’hypotension pourrait rester intéressante en cas de rupture peropératoire de l’anévrysme,
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pour faciliter le travail du chirurgien, en l’absence de clampage temporaire possible.
Cependant, dans une étude comparant hypo versus normotension artérielle en cas de
rupture peropératoire, l’hypotension aggravait le pronostic [22]. Il est même probable
qu’augmenter la PAM au cours des clampages temporaires améliore le devenir des
patients en favorisant la circulation collatérale. Il faut noter que le niveau de PAM à
atteindre n’est pas connu, même si une valeur supérieure à 60 mmHg est vraisembla-
blement un minimum

6.2. CHOIX DE L’AGENT D’ENTRETIEN

Le but à atteindre serait double : obtenir un silence électrique peropératoire tradui-
sant une diminution de l’activité métabolique cérébrale, et maintenir une perfusion
cérébrale suffisante. Les agents les plus étudiés ont été les barbituriques, le propofol,
l’étomidate, et les gaz halogénés. Une étude non randomisée a comparé 2 protocoles
d’anesthésie : isoflurane/protoxyde d’azote versus propofol/fentanyl [23]. Le groupe
avec anesthésie intraveineuse avait une durée de chirurgie et une durée de séjour plus
courtes, mais le pronostic neurologique était inchangé entre les 2 groupes. Les auteurs
discutaient l’effet vasodilatateur cérébral de l’isoflurane alors que le propofol pourrait
avoir un effet protecteur cérébral. Cet objectif de protection cérébrale pharmacologi-
que a également été étudié par une équipe qui a comparé le rôle joué par le desflurane
et le thiopental sur l’oxygénation cérébrale après clampage vasculaire temporaire [24].
Le protocole initial d’anesthésie était identique et la PO2 tissulaire était mesurée dans le
territoire vasculaire en rapport avec le clampage. Un tracé de silence électrique était
obtenu avant le clampage soit avec du thiopental soit avec du desflurane, la PAM étant
maintenue à 90 mmHg. Les résultats montraient un bénéfice en termes d’oxygénation
tissulaire, à l’utilisation du desflurane par rapport au thiopental, sans toutefois que l’on
puisse affirmer que cela ait un intérêt clinique.

6.3. ROLE DE L’HYPOTHERMIE PEROPERATOIRE

Le concept d’hypothermie modérée a connu un regain d’intérêt ces dernières an-
nées dans le cadre de la neurochirurgie. De nombreuses études animales ont montré son
utilité dans le cadre de l’ischémie cérébrale et du traumatisme crânien. Chez l’homme,
elle a été évaluée dans une étude préliminaire randomisée, au cours de la chirurgie des
anévrysmes rompus de bon grade et des anévrysmes non rompus [25]. Il y avait une
tendance à l’amélioration du pronostic. Un essai multicentrique regroupant entre 300 et
900 patients était envisagé pour en démontrer formellement le bénéfice.

7. PRISE EN CHARGE APRES LA CURE DE L’ANEVRYSME-:

VASOSPASME

Le vasospasme cérébral est lié à la présence de sang dans les méninges et représente
une complication redoutée. La séquence temporelle est bien connue puisqu’il apparaît
vers le 3e jour après l’hémorragie méningée, atteint son pic vers le 7-10e jour et com-
mence à décroître à partir du 14e jour. Il est présent à l’artériographie chez 60 % des
patients (vasospasme angiographique) mais ne donne de signe déficitaire que dans la
moitié des cas (vasospasme symptomatique). Chez 10 à 15 % des patients il va laisser
des séquelles définitives qui sont appelées déficits ischémiques retardés [7].

C’est pourquoi une littérature abondante s’est attachée à comprendre la physiopa-
thologie du vasospasme, et à évaluer des traitements visant à minimiser son incidence
et ses conséquences. Comme le disait récemment Gianotta : «la prise en charge du
vasospasme symptomatique s’apparente à faire atterrir un petit bimoteur dans une
tornade déchaînée».
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Il faut comprendre avant tout que les causes d’ischémie cérébrale retardée après
hémorragie méningée sont nombreuses (cf. chapitre 7.4.1.). Il existe souvent une ambi-
guïté dans les études qui mentionnent des séquelles ischémiques (cliniques et/ou
tomodensitométriques), sans préciser si elles sont secondaires à un spasme ou non.

7.1. PHYSIOPATHOLOGIE [26, 27, 28]

De nombreux travaux ont permis une meilleure compréhension du mécanisme phy-
siopathologique d’apparition du vasospasme qui fait intervenir de multiples facteurs.
L’oxyhémoglobine, libérée par la lyse des érythrocytes dans les espaces sous-
arachnoïdiens, joue un rôle indispensable mais pas suffisant pour la constitution du
vasospasme. Il existe en effet des modifications à la fois fonctionnelles et structurelles
des trois tuniques artérielles.
1-adventice : l’oxyhémoglobine, les plaquettes et les cellules de l’inflammation vont

infiltrer l’adventice. L’innervation adventicielle par les fibres des systèmes extrinsè-
ques et intrinsèque est considérablement altérée, et l’évolution ultérieure aboutit à
une fibrose et une dénervation adventicielle.

2-média : les modifications portent sur les phases de contraction et de relaxation avec
une détérioration du métabolisme calcique intracellulaire des cellules musculaires
lisses. Une nécrose, un épaississement, une dédifférenciation cellulaire et une infil-
tration par les fibroblastes apparaissent. Par ailleurs, l’oxyhémoglobine stimule la
peroxydation lipidique membranaire et produit des radicaux libres qui vont induire
une activation soutenue de la protéine kinase C des cellules musculaires lisses, favo-
risant ainsi leur contraction.

3-intima : il existe un déséquilibre de la balance entre la vasodilatation (diminuée) et la
vasoconstriction (augmentée) endothelium-dépendant. De multiples médiateurs ont été
étudiés dont les plus importants sont le monoxyde d’azote (NO), les endothélines et les
radicaux libres. Lorsque le vasospasme est constitué, les cellules endothéliales et la
lame élastique interne sont déformées, et il existe une infiltration par les fibroblastes.

En résumé, l’oxyhémoglobine libérée pénètre profondément dans la paroi arté-
rielle. Elle est directement cytotoxique au niveau des cellules endothéliales, muscu-
laires lisses et des terminaisons nerveuses périvasculaires. La conséquence est une atteinte
fonctionelle avec une altération de la vasodilatation endothelium-dépendant et contrô-
lée par l’innervation extrinsèque. De fait chacune des actions de l’oxyhémoglobine
contribue directement ou indirectement à constituer et à pérenniser le vasospasme. Il
est par ailleurs remarquable de constater qu’une fibrose de la media et de l’adventice
ainsi qu’une prolifération des cellules endothéliales persistent plusieurs semaines après
un spasme, bien que les signes cliniques aient régressé.

7.2. FACTEURS PRONOSTIQUES DU VASOSPASME

Il s’agit classiquement du grade clinique et du grade tomodensitométrique à l’admis-
sion, bien que ce dernier ait été remis en cause récemment [9]. L’âge est retrouvé comme
facteur de risque mais des données contradictoires existent dans la littérature. Certains
auteurs retrouvent qu’un âge inférieur à 50 voire à 20 ans est un facteur de risque de
spasme symptomatique [9, 29), alors que selon d’autres, ce sont les patients âgés qui
font le plus de vasospasmes symptomatiques [30]. Les patients âgés ont des artères
plus rigides et seraient ainsi moins susceptibles de se spasmer.

D’autres éléments pronostics ont été retrouvés : une hyperglycémie [9], une
hydrocéphalie à l’admission, une élévation des D-dimères (> 8 mmol.L-1) à J3 et du
fibrinogène (> 6 g.L-1) à J6 [31]. Le fait d’avoir un spasme précoce à la prise en charge
est un facteur de risque de vasospasme symptomatique et de mauvais pronostic neuro-
logique [32].
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7.3. DIAGNOSTIC ET MONITORAGE DU VASOSPASME

Stricto sensu, la définition du vasospasme est angiographique : c’est un rétrécisse-
ment du calibre artériel. En revanche le vasospasme symptomatique qui est à l’origine
des déficits ischémiques, a une définition clinique : dégradation de l’examen neurolo-
gique entre le 3e et le 14e jour suivant une hémorragie méningée, à type de désorientation,
confusion, diminution du niveau de conscience, déficit focalisé dont la profondeur peut
varier. Les autres causes pouvant expliquer une détérioration neurologique doivent être
exclues : dilatation ventriculaire, œdème cérébral, hémorragie intracérébrale, crises
comitiales infra cliniques, troubles hydroélectrolytiques, hypoxie, hypercapnie,
méningite nosocomiale [33].

Le dépistage ou la confirmation d’un vasospasme est donc idéalement réalisé par
une artériographie cérébrale. Il s’agit cependant d’un examen invasif et il peut être
dangereux de déplacer des patients qui sont dans un état neurologique précaire. D’autres
techniques ont donc été développées. Le Doppler trans-crânien (DTC) est celle qui a
connu le plus de succès du fait de sa simplicité d’utilisation [34]. C’est un examen non
invasif, rapide et reproductible. L’enregistrement du signal Doppler, au niveau du seg-
ment proximal des artères de la base du crâne, permet de suspecter puis de surveiller un
vasospasme. L’artère la plus accessible est l’artère cérébrale moyenne via la fenêtre
temporale. En cas de vasospasme, les valeurs de vélocités communément admises sont
résumées dans le Tableau IV.

Les causes d’erreur sont fréquentes : d’une part, un vasospasme distal ou du siphon
carotidien, ou une hypertension intracrânienne peuvent donner des valeurs faussement
basses. D’autre part, une hyperhémie et/ou une hypertension artérielle induite augmen-
teront les vélocités moyennes sans forcément traduire un vasospasme [35]. Lindegaard
a développé un index pour aider au diagnostic de spasme : un rapport des vélocités
moyennes de l’artère cérébrale moyenne sur celles de la carotide interne > 3 traduirait
un spasme modéré et > 6 un spasme sévère. Une étude récente a comparé la corrélation
entre valeurs du DTC, index de Lindegaard et artériographie cérébrale [36]. Seules des
vélocités moyennes < 120 cm.s-1 (VPN = 94 %) et > 200 cm.s-1 (VPP = 87 %) étaient
suffisamment fiables pour respectivement infirmer et affirmer le diagnostic de spasme.
La VPP diminuait à 50 % pour les valeurs situées entre 120 et 200 cm.s-1. L’utilisation
de l’index de Lindegaard n’améliorait pas ces chiffres. En fait, l’examen n’était pas
contributif chez 57 % des patients en raison de valeurs comprises entre 120 et 200 cm.s-1.

Les autres moyens diagnostics (angio IRM, scintigraphie cérébrale) semblent
encore avoir une sensibilité et une spécificité trop faibles pour pouvoir être recom-
mandés.

Tableau IV
Critères du vasospasme de l’artère cérébrale moyenne
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7.4. INTERET DE LA TRIPLE H THERAPIE :
HYPERVOLEMIE, HEMODILUTION, HYPERTENSION ARTERIELLE

7.4.1. RELATION ENTRE DSC ET HEMORRAGIE MENINGEE

De nombreuses études cliniques et animales ont montrées une diminution du DSC
après hémorragie méningée. La réduction du calibre artériel secondaire au vasospasme
en est une des causes principales. Si la diminution du DSC devient inférieure au seuil
critique de 20 mL.100g-1.min-1 (normale = 50 mL.100 g-1.min-1), des signes neurologi-
ques déficitaires apparaissent dans le territoire vasculaire concerné. Des valeurs de
DSC inférieures à 12 mL.100 g-1.min-1 ont été associées à des séquelles ischémiques
définitives [46]. Il faut toutefois rappeler qu’il existe de multiples causes en dehors du
vasospasme à la diminution du DSC : œdème cérébral, agressions ischémiques secon-
daires, hydrocéphalie, clampage temporaire, rôle joué par les écarteurs chirurgicaux [47].

L’autorégulation cérébrale serait compromise après une hémorragie méningée, et
ce d’autant qu’il existe un vasospasme et que celui-ci est sévère [46]. Le DSC serait
alors uniquement dépendant de la PPC. La triple H thérapie augmenterait la PPC, donc
le DSC et ferait régresser les déficits [48]. Cependant les effets d’une augmentation de
la PAM peuvent avoir une action paradoxale : on a pu montrer chez l’homme, qu’une
hypertension induite par la dopamine augmentait le DSC dans les territoires ischémi-
ques, mais le diminuait dans les territoires où il était normal [49].

7.4.2. MECANISMES DE L’HYPOVOLEMIE

On sait que la volémie des patients après hémorragie méningée diminue après quel-
ques jours d’hospitalisation [37, 38]. Cette diminution de volémie porte sur les
2 compartiments : volume globulaire et volume plasmatique. L’anémie est d’origine mul-
tifactorielle : chirurgie, anémie inflammatoire, prélèvements sanguins quotidiens,
diminution de l’érythropoïèse. La diminution du volume plasmatique a été principalement
attribuée au syndrome de perte de sel d’origine cérébrale ou Cerebral Salt Wasting (CSW).
Ce syndrome est caractérisé par une fuite rénale de sodium qui aboutit à une diminution
du pool sodé de l’organisme et des volumes extracellulaires. Il a été reconnu dès 1950
pour diverses pathologies intracérébrales, mais a particulièrement été décrit dans l’hémor-
ragie méningée [39]. Le CSW est à l’origine d’un tableau biologique qui a pu être confondu
avec celui du syndrome de sécrétion inappropriée d’ADH (SIADH), voir Tableau V.

Par contre le volume extracellulaire est différent : la volémie est normale ou aug-
mentée dans le SIADH alors qu’elle est diminuée dans le CSW. L’implication clinique
de cette distinction est fondamentale puisque le SIADH est traité par restriction hydro-
sodée alors que le CSW est corrigé par les apports sodés. L’hyponatrémie après
hémorragie méningée est évaluée entre 10 et 30 % des patients, mais la fréquence du
CSW est plus difficile à établir. Si on définit le CSW par l’association d’une hyponatré-

Tableau V
Tableau biologique du SIADH et du CSW
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mie, d’un bilan sodé cumulé négatif et d’une hypovolémie, son incidence peut être
estimée à 28 % de l’ensemble des patients et aux 2/3 des patients hyponatrémiques [40].

Plusieurs hypothèses ont été évoquées dans la genèse du CSW. Les deux principales
font intervenir une dysrégulation du système sympathique et la secrétion de peptides
natriurétiques. L’hémorragie méningée est à l’origine d’une stimulation du système
nerveux sympathique qui peut induire une diminution de la volémie. En effet, une hy-
pertension artérielle, dont l’origine est multifactorielle dans l’hémorragie méningée,
augmente la diurèse et la natriurèse. Ce mécanisme n’est cependant pas univoque puis-
qu’une diminution de l’activité sympathique rénale stimule également la natriurèse et
la diurèse. Elle entraîne une augmentation du débit sanguin rénal et une diminution de
la réabsorption tubulaire de sodium. Ce mécanisme interviendrait lorsque l’agression
cérébrale secondaire à l’hémorragie méningée inhibe transitoirement l’activité sympa-
thique rénale [39].

En ce qui concerne les peptides natriurétiques, des résultats très variables ont été
retrouvés. L’exploration in vivo de ces peptides est rendue difficile par leur demi-vie
très courte (20 à 30 min). D’autre part, les protocoles d’apports hydrosodés sont varia-
bles d’une étude à l’autre. Le facteur déclenchant de la synthèse de ces peptides n’a pas
été clairement établi. On a pu évoquer une augmentation de la synthèse cardiaque
 secondaire au stress catécholaminergique, ou à une lésion hypothalamique.  Le pre-
mier peptide à avoir été étudié est l’atrial natriuretic peptid (ANP) synthétisé
essentiellement par l’oreillette droite. La plupart des études montrent une augmenta-
tion de sa concentration plasmatique après hémorragie méningée [41, 42] mais sans
relation avec l’hyponatrémie ou le vasospasme symptomatique [42]. Ensuite, le brain
natriuretic peptid (BNP) a fait l’objet de nombreuses publications. Il est synthétisé en
partie par l’hypothalamus, mais surtout par le ventricule gauche. Autant la concentra-
tion plasmatique de BNP augmente dans les  jours suivant une hémorragie méningée,
autant sa relation avec l’hyponatrémie n’est pas établie [43]. Cependant une étude
récente a pu mettre en évidence une corrélation entre la secrétion de BNP et le vasos-
pasme [44]. Le BNP a été dosé tous les 2 à 3 jours chez 19 patients après hémorragie
méningée. La concentration de BNP était très élevée après le 7e jour et était statistique-
ment corrélée à la sévérité du vasospasme. Ainsi le BNP pourrait être un candidat sérieux
dans la genèse du CSW comme facteur aggravant du vasospasme.

La part iatrogène dans le déclenchement d’une polyurie est vraisemblablement
important. L’injection d’iode ou de mannitol peut déclencher une polyurie osmotique.
La prescription d’inotropes à visée hypertensive augmente la diurèse et la natriurèse
(cf. supra). Les apports hydrosodés peuvent atteindre des valeurs excessives (jusqu’à
5 à 10 L.j-1) notamment lorsque les pertes urinaires sont compensées [45], et entretenir
une polyurie.

7.4.3. TRIPLE H THERAPIE : INTERET DANS LA PROPHYLAXIE DU VASOSPASME

Le principe de la triple H thérapie repose sur le rationnel suivant : les déficits isché-
miques secondaires au vasospasme peuvent régresser voire être prévenus en «optimisant»
le DSC ; la triple H thérapie augmente le DSC par le biais d’une augmentation de la PAM
(et donc de la PPC), du débit cardiaque, et/ou d’une diminution de la viscosité sanguine ;
ces manœuvres hémodynamiques améliorent le pronostic neurologique en diminuant la
mortalité et la morbidité liée au spasme [47]. Ce rationnel a été énoncé essentiellement à
la suite d’études cliniques rétrospectives ou prospectives mais non contrôlées.

Une des plus référencées est celle de Solomon et coll parue en 1984 [37] qui mesu-
raient la volémie de 36 patients. 25 patients avec une hémorragie méningée ont été
comparé avec un groupe contrôle de 11 patients. Les patients avec un vasospasme symp-
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tomatique avaient une volémie (mesurée au Chrome 51)  plus basse que les patients
avec un vasospasme asymptomatique et que les patients du groupe contrôle. Plusieurs
études ont ensuite montré une amélioration du pronostic neurologique et une régres-
sion des déficits ischémiques attribués au vasospasme, en comparant leurs résultats à
des séries historiques. A la suite de ces travaux, la triple H thérapie a été largement
utilisée en thérapeutique puis en prophylaxie du vasospasme.

Cependant la triple H thérapie n’est pas une thérapeutique bénigne et expose à des
effets secondaires. Il est en effet difficile d’augmenter une volémie et de maintenir une
PAM élevée chez des patients ayant une physiologie normale (resetting). Le fait d’aug-
menter la volémie et la PAM conduit à une augmentation de la diurèse et de la natriurèse
(cf. supra) ce qui amène à perfuser des volumes importants de cristalloïdes et de
colloïdes. Des complications de type œdème cérébral, hématome intra cérébral [50] et
œdème pulmonaire [51] ont été rapportées.

Une contribution importante a récemment été publiée par l’équipe de Solomon [52].
Les patients après une hémorragie méningée étaient séparés en 2 groupes. L’un rece-
vait des apports hydrosodés dit «normovolémique», l’autre selon un protocole dit
«hypervolémique». Le groupe hypervolémie ne montrait de gain ni en termes d’amé-
lioration du DSC ni en termes de diminution d’incidence du vasospasme clinique.
L’hypervolémie prophylactique semble ainsi inutile dans la prévention du vasospasme.

7.5. MOYENS PHARMACOLOGIQUES DE PREVENTION DU VASOSPASME

7.5.1. NIMODIPINE

La nimodipine est utilisée depuis le début des années 80 et est devenue la base du
traitement prophylactique du vasospasme. Elle repose sur la publication de 6 études
prospectives, randomisées et en double aveugle qui ont été regroupées dans une méta-
analyse [53]. Cette dernière mettait en évidence une tendance à la diminution de la
mortalité dans le groupe nimodipine sans que ce résultat soit significatif. Par contre la
mortalité spécifiquement liée au vasospasme était significativement inférieure dans le
groupe nimodipine par rapport au groupe placebo. Le principal résultat était que les
patients traités par nimodipine avaient un meilleur pronostic neurologique que les
patients du groupe placebo.

La nimodipine est un inhibiteur calcique de la classe des dihydropyridines, qui a un
tropisme cérébral important du fait de son caractère lipophile. Son mode d’action n’est
pas de prévenir ni de lever un vasospasme, mais d’en minorer les conséquences. Ses
effets sont liés à une diminution de la calcitoxicité intracellulaire neuronale, à une amé-
lioration de la circulation collatérale leptoméningée, et à des effets microrhéologiques [54].
Elle possède donc probablement un effet protecteur cérébral en diminuant la zone de
pénombre ischémique.

Il n’y a pas actuellement d’arguments pour utiliser la nimodipine intraveineuse. En
effet 5 des 6 études de la méta-analyse utilisait la nimodipine par voie orale ou
entérale [53]. La conséquence économique n’est pas négligeable puisque une journée de
traitement intraveineux coûte 540 FF alors qu’une journée de traitement per os coûte
40 FF. La seule indication qui reste à la prescription intraveineuse est l’intolérance di-
gestive. Il faut noter qu’il n’y a aucun intérêt à l’utilisation de nimodipine avant le
diagnostic d’anévrysme, c’est-à-dire en pré-hospitalier et pendant le transfert du
patient. Enfin, une étude récente a montré qu’une durée de 15 jours de traitement pouvait
être suffisante chez les patients avec un bon grade neurologique à la prise en charge [55].
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7.5.2. AUTRES MOYENS PHARMACOLOGIQUES DE PREVENTION DU VASOSPASME

Les sites d’action de l’oxyhémoglobine sont multiples et beaucoup ont fait l’objet
d’essais médicamenteux visant à démontrer une efficacité sur l’apparition et les consé-
quences du spasme. Les plus récents rapportent l’utilisation d’anti-radicaux libres. Par
exemple l’ebselen a été comparé avec un placebo dans une étude clinique prospective
et randomisée. Le nombre de vasospasmes était identique, mais le pronostic neurologi-
que à 3 mois était meilleur dans le groupe ebselen [56]. Le tirilazad qui est un stéroïde
non corticoïde avait fait naître beaucoup d’espoirs, et plusieurs grandes études contrô-
lées ont été publiées. Les résultats sont en fait variables, dépendant de la dose de tirilazad
utilisé, et ne démontrant une efficacité que chez les hommes avec un bas grade neuro-
logique initial [57]. Un autre essai ne montrait pas de bénéfice à l’utilisation du tirilazad
par rapport à un placebo [58]. Il est néanmoins possible que la Glasgow Outcome
Scale, qui est l’échelle la plus communément utilisée pour évaluer le devenir neurolo-
gique, soit trop grossière chez les patients de bon grade à la prise en charge. Le tirilazad
pourrait ainsi avoir un intérêt sur les fonctions cognitives et l’état de fatigue [59]. D’autres
essais sont prévus pour confirmer l’efficacité de cette molécule.

L’élimination du caillot intracisternal constitue une prévention pertinente de la cas-
cade physiopathologique conduisant au vasospasme. L’éradication chirurgicale s’est
révélée dangereuse et insuffisamment efficace. La fibrinolyse locale peropératoire par
le rtPA a été évaluée dans plusieurs études. L’une de celles-ci, prospective et rando-
misée, montrait une tendance à une sévérité moindre du vasospasme et à une amélioration
du pronostic [60]. Une étude incluant un plus grand nombre de patients était prévue.

7.6. TRAITEMENT DU SPASME

7.6.1. TRAITEMENT MEDICAMENTEUX

Si la triple H thérapie semble inefficace dans la prévention du vasospasme, elle
garde pour l’instant sa place dans le traitement du vasospasme symptomatique. En
effet, les signes déficitaires liés au spasme ont la particularité d’être réversibles si le
DSC est restauré dans la région où il était diminué. Il existe toutefois une ambiguïté
non résolue dans le rôle respectif que jouent chacune des composantes de la triple H
thérapie. La grande majorité des études font état d’une efficacité de la triple H thérapie
de façon globale, mais sans détailler. On a pu en effet établir que l’augmentation de la
PAM à elle seule [61] ou qu’une hypervolémie sans hypertension [62] pouvait suffire à
améliorer le DSC et les signes neurologiques. L’étude établissant de manière incontes-
table le rôle de chacun des paramètres de cette thérapeutique reste à faire.

Une voie de recherche intéressante a été développée par Thomas et coll qui exploi-
tent la diminution de l’utilisation du NO au cours du vasospasme [63]. De la trinitrine
était injecté en intra ventriculaire chez des patients atteint de vasospasme symptomati-
que rebelle au traitement médical. Le contrôle artériographique montrait une régression
ou une disparition du spasme pouvant durer plusieurs jours chez 5 patients sur 6. Des
patients étaient également traités de manière prophylactique avec de bons résultats.
Ces résultats prometteurs demandent bien sûr à être confirmés.

7.6.2. TRAITEMENT ENDOVASCULAIRE

Le développement de micro cathéters a permis depuis 15 ans de proposer un traite-
ment endovasculaire du vasospasme après hémorragie méningée. La technique de
dilatation mécanique par un ballonnet, associée ou non à la perfusion intra-artérielle
sélective de papavérine ont fait l’objet de nombreuses publications. Ces études sont
toutes des séries de patients comparées à des contrôles historiques. L’angioplastie
mécanique lève le spasme au niveau des troncs artériels proximaux ; la papavérine est
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efficace sur les branches distales et en cas de spasme diffus. L’une ou l’autre ou l’asso-
ciation de ces deux techniques est devenue une part intégrante du protocole standard de
prise en charge du vasospasme pour de nombreuses équipes. Une des limites est liée à
l’existence de multiples vaisseaux perforants au niveau de l’artère cérébrale
moyenne, des artères vertébrales et du tronc basilaire. L’occlusion de ces vaisseaux
peut être à l’origine d’accidents ischémiques graves. En fait les complications
rapportées [64] sont rares : rupture vasculaire (1,5 %), occlusion vasculaire (1,5 %) ou
saignement d’un anévrysme non traité (3,5 %).

On a pu montrer une amélioration du DSC, de la SvjO2, et des paramètres du DTC
après dilatation mécanique. Par contre les bénéfices à long terme sont moins clairs.
Dans l’étude multicentrique américaine sur le tirilazad, le choix d’un traitement endo-
vasculaire du spasme était laissé à l’appréciation des équipes. 2 cohortes de patients de
cette étude ont été individualisées pour évaluer de manière rétrospective, l’intérêt de la
papavérine [65] et de la dilatation mécanique [64].

Ces cohortes étaient comparées à des patients de la même étude ayant des caracté-
ristiques identiques. Aucun bénéfice en termes d’amélioration du pronostic neurologique
n’a pu être mis en évidence. Il semble en fait que le délai entre l’apparition des signes
déficitaires et le traitement endovasculaire ne doivent actuellement pas dépasser
2 heures [66], les séquelles ischémiques étant au delà irréversibles. On peut donc pro-
poser pour l’instant un traitement endovasculaire d’un spasme symptomatique en cas
d’échec de la triple H thérapie, à condition de le réaliser dans un court délai après
l’apparition des signes déficitaires.

8. PRISE EN CHARGE POST CURE DE L’ANEVRYSME-:

COMPLICATIONS EN DEHORS DU VASOSPASME

8.1. COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES

Les complications classiques après hémorragie méningée sont l’hydrocéphalie et le
resaignement même si les autres causes d’ischémie cérébrale peuvent être multiples
(cf. chapitre 7.4.1.). L’hydrocéphalie aiguë est diagnostiquée par le scanner cérébral et
se traite par une dérivation ventriculaire externe. Le diagnostic est plus difficile pour un
patient dans le coma et peut être aidé par le DTC. Le problème de la récidive hémor-
ragique est moindre depuis que les anévrysmes sont traités précocement même en cas
de bas grade. Après cure anévrysmale, il peut persister un doute avec la présence d’un
autre anévrysme non traité qui risquerait de se rompre avec l’augmentation de la PAM,
même s’il semble que ce risque soit faible [67].

8.2. COMPLICATIONS EXTRA NEUROLOGIQUES

On sait depuis quelque temps que les complications médicales non neurologiques
contribuent pour une part non négligeable à la mortalité et à la morbidité de l’hémorra-
gie méningée. Ainsi, on a pu retrouver jusqu’à 10 % de chocs septiques et 29 % de
syndrome inflammatoire systémique dans une étude rétrospective de 242 patients hos-
pitalisés pour une hémorragie méningée [68]. Les complications les plus fréquentes
étaient pulmonaires (œdème pulmonaire neurogénique, pneumonie d’inhalation ou
nosocomiale…), cardiaques (troubles du rythme, nécrose sous endocardique, dysfonc-
tion ventriculaire gauche…) et hématologique (thrombopénie). Une défaillance d’organe
extra neurologique était retrouvée chez 40 % des patients décédés.
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CONCLUSION

L’anesthésiste-réanimateur occupe le poste pivot de l’équipe qui  prend en charge
un patient avec une hémorragie méningée. Il doit guider et coordonner les différentes
phases diagnostiques et thérapeutiques. Le but de la réanimation initiale est de mainte-
nir une perfusion cérébrale suffisante sans augmenter les risques de resaignement. La
période peropératoire obéit aux mêmes objectifs et conditionne l’évolution ultérieure.
Enfin, la période postopératoire est conditionnée par le risque de vasospasme sympto-
matique. L’agent unique («magic bullet») capable de prévenir ou de guérir un vasospasme
est probablement un mythe. La prise en charge future s’oriente plutôt vers l’association
d’un agent thrombolytique pour dissoudre le caillot intracisternal et d’un aminos-
téroïde ou d’un antagoniste calcique comme «protecteur cérébral». Si une normovolé-
mie est indispensable tout au long de la prise en charge du patient, il est raisonnable de
recommander une triple H thérapie en cas de vasospasme symptomatique. La compo-
sante hypertensive de la triple H thérapie serait alors l’élément le plus important. En
cas d’échec, une angioplastie est envisageable si elle peut être pratiquée rapidement
après le début des signes déficitaires.
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