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WFNS World Federation of Neurosurgical Societies
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PMSI Programmation de Médicalisation des Systémes D’information
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IMC Indice de Masse Corporelle

Patient MN- Patient sans manifestation neurologique

Patient VS- Patient ne présentant pas de vasospasme au scanner de perfusion
Patient VS+ Patient présentant un vasospasme au scanner de perfusion
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Odds Ratio




RAPPELS
Généralités

L’'hémorragie sous arachnoidienne (HSA) ou hémorragie méningée correspond a l'irruption de sang
dans I'espace sous arachnoidien (méningé). Cette espace virtuel entoure le systéme nerveux central :

composé de cerveau ainsi que de la moelle épiniere.
La rupture d’anévrisme intra cranien est responsable dans 85% des cas de I'hémorragie méningée.
Cette malformation vasculaire est fréquente et touche 1 a 5% de la population générale.

L'HSA apparait le plus souvent dans une population jeune et en bonne santé. Sa morbi-mortalité est
importante : environ 10% des patients décéderont avant d’arriver a I’'hopital, 25% durant les léeres
vingt-quatre heures et la moitié des survivants présenteront des séquelles neurologiques avec un

retentissement sur leur qualité de vie et une diminution des performances des fonctions supérieures.

Cette pathologie frappe généralement des personnes entre 50 et 60 ans avec une prédominance
féminine. Ses facteurs de risque sont depuis longtemps connus et parfaitement identifiés : tabagisme,
hypertension artérielle et consommation excessive d’alcool. Il existe une forme familiale de ce type de
malformation, elle peut étre également associée a des maladies comme la Polykystose hépato-rénale

ou la maladie d’Ehlers-Danlos.
Physiopathologie

Au cours de la rupture, le sang provenant de I'anévrisme rompu fait irruption dans I'espace sous
arachnoidien. Le sang diffuse dans le liquide céphalo rachidien et chemine au niveau du systeme
ventriculaire cérébral, des citernes et jusqu’au cul de sac lombaire. Au moment de cette rupture du
sac anévrismal, il existe une augmentation de la pression intra cranienne jusqu’a I'annulation de la
pression de perfusion cérébrale. Ces mécanismes sont sources d’une souffrance cérébrale dont
I’expression clinique peut étre variable : de la céphalée, aux troubles de la conscience sévéres et

jusqu’a un arrét cardio circulatoire dans les cas les plus graves.



Signes cliniques

La céphalée brutale, intense et inhabituelle est le symptéme principal du diagnostic de I'HSA dans sa
forme typique. Cette céphalée est fréquemment accompagnée de vomissements. Elle est facilement
identifiable chez les patients présentant des antécédents de céphalée de tension ou de migraine et
survient volontiers aprés un effort. Parfois ce symptome est précédé les jours ou les semaines passées

par un épisode identique mais résolutif appelé la céphalée sentinelle ou épistaxis méningée.

Un syndrome méningé peut apparaitre dans les heures suivant le saignement initial. Des crises

convulsives peuvent aussi accompagner |’"HSA.

L’'hémorragie méningée s’associe fréquemment a une perte de conscience brutale dans les suites du

saignement qui peut étre transitoire ou perdurée, signe dans ce cas de la gravité de I'HSA.

La gravité initiale de I'HSA est décrite par le score WFNS, il catégorise les patients en fonction du score
de Glasgow et la présence ou absence d’un déficit neurologique focal. Ce score permet d’évaluer

I’évolution neurologique a 6 mois de ces patients.
Diagnostic

Tout patient suspect d’hémorragie méningée doit avoir un scanner cérébral sans injection de produit
de contraste iodé. Il permet de faire le diagnostic, de quantifier et localiser I'hémorragie méningée
ainsi que de mettre en évidence les complications immédiates de cette pathologie : ’hématome intra

parenchymateux, ’hémorragie intra ventriculaire, I'oedéme cérébral et I’hydrocéphalie aigué.

La gravité scannographique est évaluée par le score modifié de Fisher qui prend en compte I'épaisseur
du saignement dans I'espace sous arachnoidien et la présence ou non de sang dans les ventricules

latéraux. Ce score prédit le risque d’apparition d’ischémie cérébrale retardée.

Devant la présence de signes cliniques évocateurs d’hémorragie méningée et un scanner cérébral
normal, il est nécessaire de réaliser une ponction lombaire. Les trois tubes de liquide céphalo rachidien
(LCR) sont hémorragiques (ce qui écarte le diagnostic de ponction traumatique). Le surnageant du LCR
est xanthochromique, ce qui correspond aux pigments rouge de I'oxyhémoglobine et jaune de la

bilirubine des hématies lysées.

Le diagnostic étiologique de I'HSA est fait par I'angioscanner cérébral avec analyse du polygone de
Willis permettant de mettre en évidence |'anévrisme responsable du saignement. 85% des
hémorragies sont post anévrismales. Les autres causes sont principalement représentées par : la

rupture de malformation artério veineuse, les traumatiques craniens et idiopathique.



Prise en charge

Toute HSA doit étre transférée en urgence dans un centre de référence comportant un service de
Neuroradiologie Interventionnelle, de Réanimation Neurologique et de Neurochirurgie. Cette prise en
charge a pour but la sécurisation (exclusion) de I'anévrisme rompu afin de limiter le resaighement et
la gestion des complications immédiates principalement représentées par I’hydrocéphalie aigué ou les

complications cardio-pulmonaires.

Il existe 2 options thérapeutiques pour exclure I'anévrisme rompu. Par technique neuroradiologique
avec la mise en place de coils au sein de I'anévrisme ou par technique neurochirurgicale avec la mise

en place de clip au niveau du collet de la malformation vasculaire.
Complications

La complication la plus redoutée et qui engendre le déces chez plus de 70% des patients est le
resaignement précoce du sac anévrismal, qui s’"accompagne d’une dégradation de I'état neurologique.
Il survient dans 50% des cas dans les 24 premieres heures. Ceci justifie la sécurisation la plus rapide

possible de I'anévrisme responsable du saignement initial.

L’hydrocéphalie aigué est une complication fréquente de I’'HSA. Elle est consécutive a la présence de
sang dans le systéme ventriculaire ou a un défaut de résorption de LCR. Son diagnostic est fait par

I"analyse des cornes temporales et le calcul de I'index bicaudé sur le scanner cérébral.

Le vasospasme cérébral est une réduction réversible du calibre d’une artere cérébrale, il apparait dans
les 3 jours et jusqu’a la 4°™ semaine suivant la céphalée initiale. Il est pourvoyeur d’une morbi

mortalité élevée par I'apparition d’'une ischémie cérébrale retardée.

Cette modification de calibre artériel n’est pas forcément suivie d’'une ischémie du parenchyme
cérébral en aval. Il apparait dans 30 a 70% apres HSA et peut se compliquer dans 17 a 40% d’une
ischémie cérébrale retardée. L'ischémie cérébrale retardée se manifeste cliniquement par un déficit
neurologique focal et/ou la dégradation de I'état de conscience. Son diagnostic peut étre suspecté par
I'accélération des vitesses moyennes des artéres cérébrales moyennes au doppler trans-cranien ou par
une anomalie de la perfusion cérébrale au scanner. L'artériographie cérébrale permet son diagnostic

de certitude et d’envisager un geste thérapeutique sur le spasme.



I. INTRODUCTION

L'hémorragie sous arachnoidienne (HSA) apres rupture d’anévrisme intracranien est une
pathologie grave et dont la mortalité avoisine les 50% (1). Elle représente entre 1 et 6% des accidents
vasculaires cérébraux (AVC) au sein de la population générale (2) (3). L'HSA touche préférentiellement
les sujets jeunes, sans antécédents particuliers, et représente 50% des AVC dans cette population.

Il existe deux aspects de la prise en charge de ce type de patient: initialement la
« sécurisation » de I'anévrisme par embolisation (technique neuroradiologique) ou par clippage du sac
anévrismal (technique chirurgicale) qui vise a diminuer le risque de resaignement précoce (4) (5) ; et
secondairement la surveillance de I'apparition de complications majoritairement représentées par le
vasospasme.

Le vasospasme est une réduction persistante du calibre d’une artére cérébrale. Sa
physiopathologie reste encore floue et plurifactorielle. Il apparait entre le 3®™ jour et jusqu’a 4
semaines aprés le saignement initial avec un pic maximal durant la 2¢™ semaine suivant I’'HSA (6).

L'artériographie cérébrale est la technique de référence du diagnostic du vasospasme.
Cependant, elle est invasive et n’est utilisée que dans les cas les plus graves ou un geste endovasculaire

est a prévoir (7).

L’angioscanner cérébral est une alternative a I’artériographie dans le dépistage et diagnostic
du vasospasme cérébral. Ce dernier est mis en évidence par la réduction du calibre de la lumiere des
arteres cérébrales. Toutefois, cette technique présente une limite en ce qui concerne les vasospasmes

des artéres cérébrales distales (8).

Un vasospasme angiographique est présent chez 40 a 70% des patients apres une HSA post
anévrismale (9) et se complique dans 17 a 40% d’une ischémie cérébrale retardée (8). Le vasospasme
artériel visualisé au cours d’un angioscanner cérébral n’évolue pas inéluctablement vers une ischémie
du parenchyme cérébral en aval (10) et ne se manifeste pas obligatoirement par une dégradation
neurologique du patient. La diminution de la fréquence du vasospasme avec un traitement spécifique
préventif est possible mais ne modifie ni I'importance des zones d’ischémie cérébrale, ni la morbi-
mortalité (11) (12). Par ailleurs, la sévérité du vasospasme n’est pas corrélée avec |'apparition d’un
déficit neurologique (13).

Les recommandations actuelles concernant la prise en charge des HSA post anévrismales sont
émises par : 'European Stroke Organization guidelines for the management intracranial aneurysms
and subarachnoid hemorrhage (4); Guidelines for the management of aneurysmal subarachnoid

hemorrhage: A guideline for healthcare professionnals from the American Heart



Association/American Stroke Association (6) ; Management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage ;
et la conférence d’experts de la Société Francgaise d’Anesthésie et de Réanimation datant de 2004 (14).

Elles préconisent la surveillance neurologique ainsi qu’au doppler transcranien (6) (15) des
patients aprés une HSA post anévrismale mais aucune ne fait mention ni de la réalisation systématique
d’un scanner de perfusion excepté la SFAR mais avec un grade E, ni du délai dans lequel celui-ci doit
étre réalisé.

Le scanner cérébral de perfusion expose les patients au risque d’irradiation (16), d’allergie et
comporte un colt non négligeable. Son résultat peut influencer les thérapeutiques mais également la
durée d’hospitalisation en réanimation, qui peut étre traumatisante (17), et par ailleurs exposer les

patients a de multiples complications notamment infectieuses et thromboemboliques.

Toutes les HSA post anévrismales sont admises en Réanimation Traumatologique et
Neurochirurgicale au CHU de Dijon, quelle que soit la gravité clinique initiale c6té selon le score établi
par la World Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) (Annexe 2) et la thérapeutique mise en
place pour la sécurisation de I’'anévrisme (neuroradiologique ou chirurgicale).

Selon un protocole de service réalisé en collaboration avec les neuroradiologues, les
neurochirurgiens et les neuro-anesthésistes réanimateurs, la réalisation d’un scanner de perfusion est
systématique au 7™ jour suivant le saignement, et ce, méme chez des patients ne présentant aucune

manifestation neurologique, et dont les suites sont considérées comme simples.

Nous nous interrogeons sur la pertinence de réaliser un scanner de perfusion de maniere
systématique chez les patients ne présentant aucune manifestation neurologique durant leur séjour.
Quelle est I'incidence du vasospasme et des troubles de la perfusion chez ces patients ? Y a-t-il des
conséquences thérapeutiques ou d’hospitalisation ? Existe-t-il des facteurs qui permettent de préciser

I'indication du scanner de perfusion ?



Il. MATERIEL ET METHODE

1) Type d’étude
Il s’agit d’'une étude de cohorte observationnelle rétrospective, monocentrique, réalisée au
sein du Service de Réanimation Traumatologique et Neurochirurgicale du CHU de Dijon durant la

période du 1° janvier 2013 au 31 ao(t 2015.

2) Objectifs de I'étude

Notre étude a pour objectif principal d’évaluer I'intérét de réaliser un scanner de perfusion de
maniere systématique chez les patients admis pour HSA apres rupture d’anévrisme ne présentant
aucune manifestation neurologique évoquant le diagnostic de vasospasme. Pour cela, nous étudierons
I'incidence scannographique du vasospasme, l'incidence d’un trouble de la perfusion, et les
potentielles conséquences thérapeutiques.

Nous avons pour objectif secondaire de rechercher parmi les facteurs démographiques,
cliniques et paracliniques a I'admission ainsi qu’au cours du séjour en réanimation, les éléments
permettant d’identifier, le cas échéant, les patients chez qui I'indication d’un scanner de perfusion

peut étre précisée.

3) Population étudiée
Tous les patients présentant une HSA admis dans le service de Réanimation Traumatologique
et Neurochirurgicale du CHU de Dijon durant la période du 1° janvier 2013 au 31 ao(t 2015 ont été

inclus.

Nous avons par la suite exclu les patients souffrant d’'une HSA non anévrismale consécutive a
un traumatisme cranien, les hémorragies intracérébrales dues a une rupture de malformation artério-
veineuse, ou celles d’étiologie indéterminée aprés exploration par angioscanner cérébral et/ou

artériographie.

Enfin, les patients ayant présenté une HSA aprés rupture d’anévrisme intracranien décédés
avant la réalisation d’un scanner cérébral de perfusion, ceux n’ayant pas bénéficié d’'un scanner de
perfusion car sortis précocement du service de réanimation, ceux qui ont souffert de manifestations
neurologiques durant leur séjour, et ceux dont I'examen neurologique était impossible ou peu fiable

ont été exclus.



4) Définitions et méthode de recueil des données.
a) Définitions
Les manifestations neurologiques étaient celles décrites dans la littérature (12) pour définir

une ischémie cérébrale retardée :

- Apparition d’un déficit neurologique focal (hémiparésie, troubles phasiques) ;
- Et/ou dégradation de I'état de conscience avec perte de 2 points sur le score de
Glasgow ;

- Majoration de la céphalée préexistante.

Ces signes devant perdurer plus d’une heure, ne pas étre attribués a une autre cause
(hyponatrémie, hydrocéphalie), et n’apparaissant pas immédiatement apres le geste de sécurisation

de I'anévrisme.

La suspicion de vasospasme au doppler transcranien était faite devant I'accélération des
vitesses moyennes au niveau des artéres cérébrales moyennes. Cet examen était réalisé
quotidiennement durant I’hospitalisation en réanimation. Des vitesses moyennes > 120cm/s au niveau

des artéres cérébrales moyennes nous faisaient suspecter un vasospasme (18) (19).

La gravité clinique de I'HSA post anévrismale était définie par un score WFNS entre 3 et 5

(Annexe 2).

Le vasospasme cérébral s’accompagne fréquemment d’une fievre (7) (20). Nous avons défini
la fievre au moment du scanner de perfusion par a une température tympanique ou mesurée grace a

une sonde thermique cesophagienne supérieure a 38,3°C (21).

La présence d’une hypoxémie en rapport avec un cedéme pulmonaire d’origine neurogénique
peut étre corrélée a la gravité initiale de I'HSA. Cette complication a été plusieurs fois décrite dans la
littérature (22) (23). A partir de ces données, nous avons défini que I’hypoxémie, a I’entrée du patient
en réanimation et au moment du scanner de perfusion, se définissait avec un rapport PaO2/Fi02
inférieur ou égal a 200. Nous avons par ailleurs recueilli les biomarqueurs cardiaques : NT pro BNP et

troponine Ic, facteurs prédictifs de complications neurologiques si ils sont élevés (24).



b) Méthode de recueil des données.
Nous avons collecté auprés du Département d’Information Médicale (DIM) tous les patients
admis au CHU de Dijon pour HSA durant la période du 1°" janvier 2013 au 31 ao(t 2015 avec le codage
de Programmation de Médicalisation des Systemes d’Information (PMSI) « Hémorragie sous

arachnoidienne » : 160 en diagnostic principal ou associé.

Nous avons utilisé le logiciel DX Care (Medasys®) qui est le logiciel institutionnel pour le dossier
patient informatisé, et qui permet I'accés aux mots quotidiens de réanimation, aux comptes rendus
d’hospitalisation, aux comptes rendus d’imagerie, aux résultats biologiques, aux comptes rendus de la
consultation et de la feuille d’intervention d’anesthésie. Nous avons également utilisé le dossier
médical « papier », notamment les pancartes de surveillance quotidienne de la Réanimation relatives

a chaque patient et les éléments provenant des hopitaux ol I’'HSA a été diagnostiquée.

Au total, le recueil pour chaque patient des données démographiques, cliniques, et
paracliniques depuis le début de I’hospitalisation, jusqu’a la réalisation du scanner de perfusion

(Annexe 1) a été fait.

5) Analyse statistique

Les variables quantitatives ont été décrites a 'aide de leur moyenne, écart-type et/ou les
quartiles. L'étude de leur distribution (gaussiennes ou non) a été réalisée a l'aide d'histogrammes et
de test de normalité sur différents types de transformée. Les variables qualitatives ont été décrites a

I'aide de pourcentage.
Le logiciel utilisé pour les analyses statistiques était le logiciel Stata, version 12.

Pour I'analyse univariée, les moyennes ont été comparées a I'aide du test non paramétrique
de Kruskal-Wallis. Les pourcentages ont été comparés a l'aide du test du chi-2 ou de la méthode exacte
de Fisher. Un modeéle de régression logistique univariée a également été utilisé pour rechercher les

facteurs pronostiques.

Pour I'analyse multivariée, une régression logistique multiple a été utilisée pour rechercher les

facteurs de confusion.

La linéarité et la loglinéarité ont été vérifiées a l'aide de polynémes fractionnaires.
L'adéquation des données aux modeéles a été vérifiée par I'analyse des résidus. Le test de Hosmer-

Lemeshow et la courbe ROC ont été utilisés pour 'adéquation du modele logistique.
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lll. RESULTATS

1) Diagramme de flux

234 patients ont été hospitalisés pour HSA en Réanimation Traumatologique et
Neurochirurgicale au CHU de Dijon entre le 1°" janvier 2013 et le 31 ao(t 2015. Vingt-six patients ont

été exclus pour HSA non anévrismale.

Secondairement, nous avons exclu soixante-cing patients n’ayant pas bénéficié d’un scanner
de perfusion, dont 31 décédés avant la réalisation du scanner de maniéere systématique. Les principales
causes de déces étaient I'évolution vers I'état de mort encéphalique par hypertension intra cranienne
réfractaire, la limitation des thérapeutiques actives pour pronostic neurologique sombre, le syndrome

de détresse respiratoire aiglie, et la défaillance multiviscérale.

Trente-quatre patients n’ont pas été inclus puisqu’ils n‘ont pas bénéficié du scanner de
perfusion. Dans la majorité des cas ce fut une abstention involontaire chez des patients allant
cliniguement bien, la deuxiéme raison était I'instabilité clinique ne permettant pas un transport au

scanner.

Puis, quarante-quatre patients ont été exclus car ils ont présenté des manifestations
neurologiques durant leur séjour ou motivant leur ré admission dans le service de réanimation. Nous
avons également exclu les patients dont I'examen clinique était impossible ou peu fiable chez des

patients encore sédatés, comateux ou en phase de réveil.

Nous avons finalement inclus 99 patients avec une HSA post anévrismale, n’ayant présenté
aucune complication neurologique clinique (MN-) durant leur séjour et qui ont eu un scanner de

perfusion (Figure 1).
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234 patients hospitalisés pour
hémorragie sous arachnoidienne

\4

208 patients hospitalisés pour
hémorragie sous arachnoidienne
post anévrismale

\ 4

26 patients exclus pour HSA non
anévrismales (traumatismes
craniens, rupture de MAV...)

\4

143 patients avec scanner de
perfusion

\4

65 patients exclus :

31 décédés avant de bénéficier
d’'un  scanner cérébral de
perfusion

34 n’ayant pas bénéficié de
scanner cérébral de perfusion

A 4

99 patients inclus n’ayant
présenté aucune manifestation
neurologique durant leur séjour
(MN-).

\4

44 patients exclus car ayant
présenté une manifestation
neurologique durant leur séjour,
ou un examen neurologique
impossible/non fiable

Figure 1 : Population totale des HSA
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2) Caractéristigues démographiques, cliniques et paracliniques de la

population MN-

Les caractéristiques des patients sont résumées dans le tableau 1.

L'age moyen était de 54 ans (+ 12), avec une prédominance de femmes (62,4%). Les
antécédents d’HTA, de diabete, de dyslipidémie et de tabagisme étaient respectivement de 31%, 2%,

13% et 51%.

Les HSA non graves (Score WFNS 1-2) représentaient 60,6%, et les HSA graves (WFNS 3-5)
39,4%.

Le traitement de sécurisation de I'anévrisme a été effectué chez 92% des patients par

embolisation avec mise en place de coils.

MN-n =99
Age moyennet DS 54 +12
Sexe (F/M) 63/36
IMC moyenne + DS 25,81+4.9
Antécédents
HTA % (n) 31 (31)
Diabéte % (n) 2(2)
Dyslipidémie % (n) 13 (13)
Tabagisme % (n) 51 (51)
Score WFNS médiane (min/max) 2 (1-5)
Grade1la2 %(n) 60,6 (60)
Grade3a5 %(n) 39,4 (39)
Score de Fisher modifié médiane (min/max) 4 (1-4)
Score de Glasgow médiane (min/max) 14 (3-15)
IGS moyenne + DS 29114
Epilepsie % (n) 19 (19)
Hydrocéphalie % (n) 32 (32)
Pose d'une DVE % (n) 35 (35)
Taux de troponine a I’entrée en ug/L moyenne + DS (n) 0,9+2,3(78)
Taux de NTproBNP a I’entrée en pg/ml moyenne + DS (n) 1180 + 2212 (44)
P/F< 200 a I’entrée % (n) 18,4 (16)
Clairance de la créatinine a I’entrée en ml/min/m? moyenne * DS (n) 103 + 32 (80)
Traitement neuroradiologique % (n) 92 (91)

Tableau 1 : Population MN- : caractéristigues démographiques, cliniques et paracliniques

IMC : indice de masse corporelle, HTA : Hypertension artérielle, WFNS : World Federation of Neurosurgical Societies, IGS : Indice de Gravité
Simplifié, DVE : Dérivation Ventriculaire Externe, P/F : PaO2/Fi02.
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3) Diagramme de flux des patients MIN-

Au sein de notre population d’étude, un vasospasme scannographique était détecté par

I'intermédiaire du scanner de perfusion réalisé de maniere systématique chez 40 patients.

Parmi eux, un retentissement sur la perfusion du parenchyme cérébral en aval était présent

chez 7 patients. Aucun n’a été traité par artériographie thérapeutique, 3 patients ont bénéficié d’un

traitement médical du vasospasme et 4 n’ont pas été traités.

99 patients MN-

Pas de vasospasme au
scanner de perfusion VS-
n = 59 patients

Pas de retentissement
sur la perfusion en aval
n = 33 patients

Pas de traitement
n = 4 patients

Vasospasme au
scanner de perfusion
VS+
n = 40 patients

Retentissement sur la
perfusion en aval
n = 7 patients

A 4

Traitement médical
n = 3 patients

Traitement
artériographique
n = 0 patient

Tableau 2 : Diagramme de flux de la population MIN-
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4) Caractéristiques démographiques, cliniques et paracliniques des

populations VS+ et VS-

Les données démographiques, cliniques et paracliniques a I'entrée dans le service de
réanimation et au cours du séjour comparant les patients ayant présenté un vasospasme (VS+) et ceux

indemnes de vasospasme (VS-) sont exposées dans le tableau 2.

Les patients VS+ et VS- étaient comparables en ce qui concerne I'age, le sexe, I'lMC, les

antécédents d’hypertension artérielle, de diabéte, de dyslipidémie et de tabagisme.

Ils étaient également comparables pour la gravité initiale décrite par les scores cliniques :

WENS, Glasgow et IGS, et le score de gravité radiologique représenté par le score de Fisher.

Les groupes VS+ et VS- sont aussi comparables pour les données cliniques et paracliniques a

I"admission dans le service de réanimation et au cours de leur séjour.

La suspicion de vasospasme émise au cours de la réalisation du doppler transcranien était plus

importante dans le groupe VS+ (38,8 versus 9,6 p=0,001).

La présence d’une épilepsie a la prise en charge initiale des patients était plus élevée chez les

patients VS+ (30% versus 11,8% p=0,03).

Enfin, le nombre de jours en réanimation était plus important dans le groupe VS+ que dans le

groupe VS- (12,2 versus 9,7 p=0,008).

15



VS-n=59 VS+n=40 ¢]
Données démographiques et cliniques a I’entrée
Age moyenne +/- DS (n) 54,8 + 12 (n=59) 54 + 12 (n = 40) NS
Sexe (F/M) 39/20 24/16 NS
IMC moyenne +/- DS (n) 25,3 5 (n=47) 26,6 + 4,7 (n=34) NS
Antécédents
HTA % (n) 37,3 (n=22) 22,5 (n=9) NS
Diabeéte % (n) 1,7(n=1) 2,5(n=1) NS
Dyslipidémie % (n) 15,2 (n=9) 10 (n =4) NS
Tabagisme % (n) 47,4 (n = 28) 57,5 (n=23) NS
Score WFNS NS
Gradela2 % (n) 60 (n =36) 60 (n = 24)
Grade335 % (n) 40 (n = 23) 40 (n = 16)
Score de Fisher modifié médiane 4 4 NS
Score de Glasgow médiane 15 14 NS
IGS moyenne + DS 27 £12 30+ 15,8 NS
Epilepsie % (n) 11,8 (n=7) 30 (n=13) 0,03
Hydrocéphalie % (n) 32,2 (n=19) 32,5 (n=13) NS
Pose d'une DVE % (n) 33,9 (n=20) 32,7 (n=15) NS
Données paracliniques a I’entrée
Taux de troponine en ug/L moyenne + DS (n) 0,88 £ 2,5 (n =44) 0,92 (n=34) NS
Taux de NTproBNP en pg/ml moyenne + DS (n) 997 + 1596 (n=22) 1362 +2720(n=22) NS
P/F< 200 % (n) 17,3 (n=9) 20 (n=8) NS
Clairance de la créatinine en ml/min/m? moyenne + DS (n) 98 +32 (n=47) 110+ 31 (n=33) NS
Traitement neuroradiologique % (n) 94 (n = 56) 87,5 (n = 35) NS
Données du séjour et au moment du TDM de perfusion
Recours a la noradrénaline % (n) 62,7 (n=37) 67,5 (n=27) NS
Recours a l'insuline % (n) 22 (n=13) 32,5 (n=13) NS
Recours a un antihypertenseur % (n) 50 (n=30) 42,5(n=17) NS
Natrémie moyenne £ DS (n) 138 £ 5,4 (n =55) 139 + 4,4 (n = 40) NS
Hémoglobine moyenne + DS (n) 12,3+1,8 (n=55) 12,1 +2 (n=40) NS
Protidémie moyenne % DS (n) 67 £ 6,9 (n =55) 67 6,1 (n= 40) NS
P/F<200 % (n) 13 (n = 6) 12,1 (n = 4) NS
Clairance de la créatinine en ml/min/m? moyenne + DS (n) 103 + 30 (n = 56) 116 + 37 (n =39) NS
Fievre % (n) 12 (n=7) 15,4 (n = 6) NS
Ventilation spontanée % (n) 83 (n=49) 72,5 (n =29) NS
Suspicion vasospasme au DTC % (n) 9,6 (n=5) 38,8 (n=15) 0,001
délai 1ére céphalée et traitement en j moyenne + DS (n) 1,45+ 1,2 (n=59) 2,35+ 2,9 (n=40) NS
Temps d'intubation oro trachéale moyenne + DS (n) 3,7+6,9 (n=59) 4,9+ 7,8 (n=40) NS
Temps de noradrénaline moyenne + DS (n) 3,4+2,7 (n=37) 3,7£2,9(n=27) NS
Nombres de jour de réanimation moyenne + DS (n) 9,7+7,3(n=59) 12,2 £ 6,8 (n =40) 0,008
Déces % (n) 5(n=3) 5(n=2) NS

Tableau 3: Population VS+ et VS- : caractéristiques démographigues, clinigues et paraclinigues,

IMC : indice de masse corporelle, HTA : Hypertension artérielle, WFNS : World Federation of Neurosurgical Societies, IGS : Indice de Gravité
Simplifié, DVE : Dérivation Ventriculaire Externe, P/F : Pa02/Fi02, TDM de perfusion : Tomodensitométrie de perfusion, DTC : Doppler

Transcranien, NS : Non Significatif.
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5) Identification des facteurs de risque de vasospasme dans la population

MN- en analyse multivariée

En analyse multivariée, seule la présence d’une épilepsie a la prise en charge initiale de 'HSA

est un facteur de risque de vasospasme avec un Odds Ratio (OR) a 3,18 IC 95% (1,12-9,04), p = 0,03.

Les données sont consignées dans le tableau 3.

OR p intervalle de confiance a 95%
Epilepsie 3,18 0.03 (1,12-9,04)
Score WFNS 1,2 NS (0,76-1,89)
IGS 0,97 NS (0,94-1,01)
Pose d'une DVE 1,23 NS (0,42-3,77)

Tableau 4 : Population VS+-VS- : identification des facteurs de risque de vasospasme en analyse multivariée

WEFNS : World Federation of Neurosurgical Societies, IGS : Indice de Gravité Simplifié, DVE : Dérivation Ventriculaire Externe, NS : Non

Significatif
6) Conséquences thérapeutiques dans le groupe VS+ avec retentissement

sur la perfusion du parenchyme cérébral en aval

Parmi les sept patients ayant présenté un vasospasme avec retentissement sur la perfusion,

nous avons pu observer que :
- 4 patients n’ont pas été traités ;
- 3 patients ont bénéficié d’un traitement médical ;
- et aucun patient n’a été traité par neuroradiologie interventionnelle.

a) Traitement médical seul
Trois patients ont été traités par Milrinone intraveineuse au pousse seringue électrique (PSE),

selon le protocole de service.

b) Pas de traitement
Quatre patients VS+ n’ont pas été traités, cette décision d’abstention thérapeutique a été prise
aprés concertation entre les neuro-anesthésistes réanimateurs et les neuroradiologues devant

I’'absence de symptomatologie clinique neurologique.
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IV. DISCUSSION

1) Limites de notre étude

Le mode de recueil rétrospectif engendre une perte de données inhérente a toutes études de
ce type. Nous avons essayé de la limiter en multipliant les sources pour notre recherche. Un listing de
toutes les hémorragies méningées de notre période d’inclusion a été fait avec I'aide du DIM. Puis,
I’étude du dossier papier du patient, la consultation d’anesthésie réalisée en urgence, le dossier
informatisé regroupant les données cliniques, biologiques et radiologiques des différents services du
CHU nous ont permis de récolter les informations nécessaires a notre travail et d’en limiter la perte

des données.

Le recueil de certaines données a pu étre biaisé. Les patients avec HSA post anévrismale
étaient sujets dans le cadre d’un travail de thése en 2013. Cette étude avait modifié les pratiques du
service concernant le « bilan d’entrée » des HSA post anévrismales. Le taux de NT proBNP et de
troponine a I'entrée avaient été inclus dans le bilan systématique a la prise en charge de ces patients
dans le cadre du protocole d’étude. Le dosage de ces biomarqueurs cardiaques a peut-étre été moins
rigoureux, cette période d’étude terminée. Cependant, nous avons pu observer que dans notre
population, I'effectif de patients ne différait quasiment pas entre les groupes VS+ et VS-. De plus, il
n’existait pas de différence significative entre ces 2 groupes concernant ces marqueurs, ce qui nous

laisse penser que cette modification des pratiques n’a pas eu d’impact sur notre étude.

Le recueil des données du doppler transcranien a pu également étre biaisé. Il est réalisé
guotidiennement par les médecins ou internes du service. Cependant, nous avons pu observer que cet
examen n’était pas retranscrit automatiquement dans chaque observation médicale journaliere. La
réalisation de cet examen est intermittente et faite par des personnes d’expériences différentes, les
mesures et leurs interprétations peuvent |'étre aussi. Néanmoins, I'équipe médicale du service
encadrant et formant les internes a cette technique n’a pas changé, nous pouvons donc penser que
I'apprentissage est identique a chaque semestre et que I'absence de retranscription du résultat du
doppler transcranien quotidien dans le dossier médical implique de maniere implicite la normalité des

vitesses.

Les scores de gravité clinique WFNS et de gravité radiologique de Fisher n’étaient
fréquemment pas retrouvés dans le dossier médical des patients. Pour limiter cette perte

d’information, nous avons repris les données de I'examen clinique réalisé par les médecins urgentistes
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ou celui fait au cours de la consultation d’anesthésie avant la sécurisation de I'anévrisme pour le score

WENS, et pour le score de Fisher, nous avons relu les images du scanner cérébral initial afin de I’établir.

Trois patients présentant un vasospasme cérébral avec un retentissement sur la perfusion ont
été traités par Milrinone au PSE. Il y a eu une modification de pratique durant la période d’étude. Nous
avons pu observer que la Milrinone est apparue dans notre service a partir de I'année 2015. Cet
inhibiteur des phosphodiestérases de type 3 a montré des résultats positifs dans le traitement du
vasospasme sur de petites cohortes et semble prometteur pour la prise en charge de ces patients (25)
(26). Cependant, I'efficacité de cette thérapeutique a uniquement été montrée chez ce type de patient
dans la littérature en relai d’une dilatation chimique in situ par artériographie ou en intra ventriculaire.
Dans ce travail, ces 3 patients n‘ont pas eu ces sanctions thérapeutiques notamment par
artériographie. Par ailleurs, notre étude n’était pas faite pour montrer I'efficacité d’un traitement,
nous pouvons juste observer que pour ces 3 patients, I'instauration du traitement par Milrinone au
PSE chez ces patients asymptomatiques a été conjointement décidée par les neuroradiologues et les
neuro-anesthésistes réanimateurs devant la découverte d’une accélération des vitesses moyennes au
niveau des 2 artéres cérébrales moyennes au doppler transcranien. L’arrét du traitement par Milrinone
a été motivé par I'absence de dégradation neurologique et/ou la normalisation des vitesses moyennes

sur les artéres cérébrales moyennes au doppler transcranien.

Nous n’avons pas évalué le devenir et plus particulierement neurologique avec le Glasgow
Outcome Scale, des patients. Nous n’avons pas suivi ou collecté I’évolution neurologique et cognitif de
ces patients, ni la qualité de leur réintégration dans la société. Est-ce que I'abstention thérapeutique
en cas de vasospasme, méme asymptomatique, peut étre délétére pour le devenir ultérieur des
patients ? Seule une étude prospective avec un suivi a long terme pourrait y répondre. Les sept HSA
post anévrismale dans le groupe VS+ avec retentissement sur la perfusion sont sorties de la
réanimation non déficitaire et n"ont pas présenté de probléeme par la suite durant leur séjour au CHU

de Dijon.
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2) Comparaison avec les données de la littérature.

a) Données démographiques de la population
Les données démographiques de I'étude sont comparables a celle de la littérature. L'age
moyen est de 54 + 12 ans, avec une prédominance féminine (62.4%) (3) (4). Les facteurs de risque de
vasospasme, que sont I’hypertension artérielle (présente chez 31% de nos patients) ou le tabagisme

actif (51%), sont présents dans des proportions comparables aux données de la littérature (3) (4).

b) Gravité
Les scores WFNS et de Fisher sont les gold standard pour la classification des patients souffrant
d’HSA post anévrismale et permettent d’évaluer leur risque de complication neurologique (3) (14) (27).
Nos deux populations VS+ et VS- étaient significativement comparables en ce qui concerne la gravité
clinique et radiologique. Les grades 1 et 2 du score WFNS étaient de 60% dans les 2 groupes et les
grades 3, 4 et 5 étaient de 40%, avec un score de Glasgow médian a 14 pour les VS+ et 15 pour les VS-

. Dans notre population prédominait des patients considérés comme non graves cliniquement.

c) Hydrocéphalie et pose de DVE
Une hydrocéphalie était présente chez plus de 30% des patients. Cette constatation n’était pas
statistiquement différente dans les 2 groupes. L’hydrocéphalie apres HSA post anévrismale apparait
dans 20 a 30% des cas (6) (28). Elle est la conséquence d’un défaut de résorption du liquide céphalo
rachidien, effet qui est majoré en cas d’hémorragie intra ventriculaire. Il est préconisé dans ces
circonstances de poser une DVE. Nos pourcentages de pose de DVE avant sécurisation de I'anévrisme

sont comparables avec les pourcentages d’hydrocéphalie et identiques entre nos 2 groupes.

d) Traitement de sécurisation et timing entre céphalée et traitement
La sécurisation de I'anévrisme intervient entre 1,45 jour et 2,3 jours respectivement dans les
groupes VS- et VS+, la différence n’étant pas significative. Ce traitement doit étre entrepris le plus
rapidement possible en fonction des disponibilités humaines et techniques (6) et au plus tard dans les

72 heures suivant la céphalée initiale (14), afin de limiter le risque de resaignement.

Ce traitement initial est réalisé par neuroradiologie interventionnelle chez la tres grande
majorité de nos patients (94% pour le groupe VS- et 87,5% pour le groupe VS+, sans différence
statistique). Ces chiffres sont élevés. L'étude ISAT en 2005 (29) a mis en évidence une diminution de la
mortalité et un meilleur pronostic neurologique en cas de traitement endovasculaire mais une
augmentation du risque de resaignement. Par ailleurs, I’AHA en 2013 recommande de préférer la mise
en place de coils a la chirurgie quand I'anévrisme est accessible a ces 2 techniques, mais aussi de

prendre en considération I’état clinique du patient, ainsi que la disponibilité et I'expérience de I'équipe
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chirurgicale et neuroradiologique. Au CHU de Dijon, le recours a la chirurgie est plutot réservé aux HSA

graves, notamment celles avec un hématome intra parenchymateux avec des signes d’HTIC.

e) Vasospasme et traitement du vasospasme
Le taux de vasospasme de notre étude (40,4%) ne difféere pas de la littérature, Kassel en 1985

(9) avait mis en évidence que 40 a 70% des patients développaient un vasospasme artériographique.

Aucun de nos patients n’a été traité par artériographie. Les recommandations actuelles pour
le traitement du vasospasme chez ce type de patient asymptomatique, et dont I'état de conscience
permet une surveillance neurologique fiable, préconisent de ne pas réaliser de geste endovasculaire
compte tenu du risque important de complications telles que thrombose, dissection et rupture per

procédure (6) (30) qui pourraient grever un état neurologique normal.

Nous ne pouvons pas tirer de conclusion a partir des données de ces 3 patients traités par
Milrinone au PSE. Il existe un flou quant aux recommandations et a I'utilisation de cette molécule dans
le traitement du vasospasme. Plusieurs équipes I'utilisent en France mais les pratiques sont tres

hétérogenes, cette différence a fait I'objet de discussions au congrés de la SFAR 2015.

f) Doppler transcranien
Les différentes recommandations Américaines, Européennes et Francaises (4) (6) (14)
préconisent la réalisation quotidienne d’une étude de vélocités moyennes avec le doppler transcranien
afin de détecter un éventuel vasospasme. Cette technique est simple de réalisation, non invasif,

reproductible et peu couteuse (31).

La suspicion de vasospasme est plus importante et ce de maniere significative dans le groupe
VS+ (38,8% versus 9,6% p = 0,001). Les différences d’expériences dans I'équipe médicale dans cette

technique n’ont pas eu d’influence dans la surveillance des patients.
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3) Objectifs principal et secondaires

Notre étude avait pour objectif principal d’évaluer I'intérét de réaliser un scanner de perfusion
de maniére systématique chez les patients admis pour HSA apres rupture d’anévrisme ne présentant

aucune manifestation neurologique évoquant ce diagnostic.

Nous avons pu observer qu’au sein des MN- comportant 99 patients, 40 ont développé un
vasospasme cérébral diagnostiqué au cours du scanner de perfusion fait de maniere systématique,
alors qu’ils n’ont présenté aucun signe clinique pouvant faire craindre cette complication de I’'HSA post

anévrismale.

Parmi eux, seulement 7 patients ont présenté un retentissement sur la perfusion (7,07%).
Aucune sanction thérapeutique par artériographie interventionnelle n’a été réalisée pour ces patients.
Quatre patients n’ont pas été traités apres concertation entre les neuroradiologues, les réanimateurs
et les neurochirurgiens devant I'absence de symptdme neurologique. Trois patients ont été traités
médicalement par Milrinone (Corotrope®) IVSE. Arakawa en 2004 (25) et Tarabini Fraticelli en 2008
(26) ont montré une efficacité de ce traitement sur de petites séries de patients symptomatiques mais
leurs protocoles incluaient une artériographie avec injection in situ de Milrinone et un relai au PSE ou

avec des injections intra ventriculaires.

Cette recherche systématique du vasospasme n’a pas eu de conséquence en termes de
sanction thérapeutique chez nos patients. En revanche, elle soumet les patients aux risques inhérents
a tous les examens de radiologie avec injection de produit de contraste : irradiation, allergie et

altération de la fonction rénale.

La durée d’hospitalisation en réanimation était plus importante dans le groupe VS+ que dans
le groupe VS- (12,2 vs 9,7, p=0,008). Cette donnée tend a nous faire penser que dans la crainte d’'une
dégradation neurologique, nous gardons les patients VS+ pour une simple surveillance alors qu’il n’y a
aucun traitement spécifique mis en place, et qui motiverait la poursuite de la surveillance dans I'unité

de réanimation.

Enfin, ces observations ont un colt dont I'estimation n’est pas I'objet de ce travail, mais dont

la réalité doit participer a la réflexion.

A la vue de ces résultats, il apparait nécessaire de ré-initier une discussion collégiale entre
anesthésistes réanimateurs, neuroradiologues, et neurochirurgiens quant au parcours de soins des
patients victimes d’une HSA « non grave » qui ne présentent pas de signes cliniques évocateurs de

vasospasme dans les suites. La conclusion de cet échange sera probablement qu’il ne faut plus faire de
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scanner de perfusion a titre systématique chez les patients MN-, et que la durée d’hospitalisation en
réanimation peut étre réduite, a la faveur d’une hospitalisation en secteur de soins continus (structure

qui fait défaut actuellement au CHU de Dijon).

4) Facteur de risque de vasospasme

Le taux d’épilepsie était plus important dans le groupe VS+ que dans le groupe VS- avec un OR

a 3,18 (p =0,03).

Nos observations ne sont pas comparables a la littérature, notamment dans le groupe VS+ avec
30% de crise comitiale a la prise en charge contre 5 a 11% dans la littérature (32) (33) (34). D’anciennes
études sur des patients ayant bénéficié de neurochirurgie ont montré un taux pouvant aller jusqu’a
26% (35). Nous n’avons pas recherché les éléments évocateurs d’une crise comitiale inaugurale, et ce
symptOme a souvent été retenu a la faveur de I'observation réalisée en pré-hospitalier, ce qui laisse
penser a une probable surestimation.

Il n’existe pas de recommandations formelles quant a I'utilisation et la durée d’une prophylaxie
anti épileptique faites par les différentes sociétés savantes (6) (4). Celle-ci pourrait étre proposée chez
les patients a haut risque de développer des crises convulsives (antécédent d’épilepsie, hématome
intra parenchymateux, anévrisme de |'artere cérébrale moyenne, ischémie cérébrale). L'utilisation
d’un traitement anti convulsivant est associé dans la littérature a un mauvais pronostic neurologique
(36). La prévention secondaire des crises comitiales se fait dans notre service par Lévétiracétam
(Keppra®). Il existe une bonne tolérance de ce traitement par rapport aux anciens (33). Néanmoins,
compte tenu du fait de notre probable surestimation de I'incidence des crises comitiales et de
I'instauration systématique d’un traitement antiépileptique en prévention secondaire par
Lévétiracétam, nous nous posons la question de I'implication de cette molécule dans la survenue d’un
vasospasme. Nous n’avons pas retrouvé de donnée dans la littérature sur cette association. Seule une
petite étude en 2015 a montré au contraire une diminution du vasospasme angiographique chez les
patients traités par Keppra®, ceci doit étre pondéré par le faible effectif de cette étude et son caractere

unique (37).

Une méta-analyse de Rosengart (36), ainsi que d’autres études (38) (39), ont montré que la
Phénytoine, le Phénobarbital et la Carbamazépine en prophylaxie d’'une épilepsie aprés HSA post
anévrismale étaient associés a un devenir neurologique péjoratif et une augmentation de vasospasme.

Ces traitements ne sont pas utilisés en prévention secondaire des crises comitiales dans notre service.
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V. CONCLUSION

L’examen neurologique est la pierre angulaire de la prise en charge des patients atteint d’"HSA
post anévrismale dans le diagnostic de vasospasme. Cette affirmation est confortée par nos
observations dans la population MN-. Il n’y a pas de conséquence thérapeutique dans les suites du
scanner de perfusion systématique dans cette population asymptomatique de par I'absence de

dégradation neurologique.

La réalisation de cet examen performant est a poursuivre chez tous les patients dont I’'examen
neurologique est impossible ou limité et a fortiori chez les patients présentant des manifestations

neurologiques.

Nous soulevons par ailleurs la question de la crise comitiale inaugurale et de son traitement
par Lévétiracétam dans I'apparition d’un vasospasme scannographique. Cette observation mériterait

une étude de plus grande puissance, compte tenu de I'importance de l'utilisation de cette molécule.

Un changement du parcours de soins au sein de notre CHU concernant la prise en charge de
ces patients doit étre initié, apres discussion entre anesthésistes réanimateurs, neuroradiologues, et

neurochirurgiens afin de personnaliser et d’optimiser leur prise en charge.

e President du jury
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VIl. ANNEXES

Annexe 1 : tableaux de recueil de données

- Démographie et facteurs de risque

I Age
anonymisation

IMc

ATCD HTA

Sexe M/F OUVNON

ATCD diabéte
QUI/NON

ATCD
dyslipidémie "‘B‘iﬁ*f&?ﬁc
OUI/NON

- Données cliniques, paracliniques et de gravité a I'entrée

Score WFNS | Score FISHER

Score GLASGOW

1GS

Epilepsie
QUI/NON

Hydrocéphalie
OUI/NON

DVE OUI/NON

Taux troponine
a ['entrée

Taux NT pro
BNP a I'entrée

0=<200,1=>

PIF a l'entrée

200

Clairance créat
a l'entrée en

ml/min

- Données cliniques et paracliniques du séjour en réanimation

Protidémie au

Natrémie au

VSIVM au

Recours a traitement | T° au moment Hémoglobine . . |PIF au moment
Recours aux Nombre de |.. = P . moment du moment du Clairance créat moment du
ines OUUNON | i dami l'insulinothérapie |antihypertens| du TDM de DM d DM d au momentdu | ., 37 mlmi du TDM de perf DM d
amines jours Gamine |\ ouUNON | eur OUINON |  perfusion ce “ | TDMdeperf | 2" ™™ | <2007 200 e
perfusion perfusion perfusion

- Traitement et données anatomiques de I'anévrisme et du vasospasme

Type de . artére
. artére . . .
traitement 3 artere concernee| concernee
o concernée par
Embolisation/neu| . " par le spasme par le
. . I'anévrysme
rochirurgie spasme
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- Délais

Délai entre
céphalée et
traitement en J

Delai entre
céphalée et
TDM perf en J

- Données du DTC/manifestation neurologique/Scanner de perfusion/Traitement

Suspicion
Bl e Suspicion DTC | Vasospasme au FEELIZEE Traitement
vasospasme, nt sur la Type de
ifestati vasospasme TDM de perf rfusi vasospasme Trait t
maniiestafion OUI/NON OUI/NON periusion OUI/NON raitemen
neurologique OUI/NON
OUI/NON
- Complications et morbi/mortalités
- Nombre de Nombre de J Deéces
Temps d'10T en J jours d'amine | d'Hospit en réa OUI/NON

Annexe 2 : Score WFNS

Evolution défavorable a

WFNS Score de Glasgow Déficit neurologique 6 mois (%)
1 15 Absent 13
2 13314 Absent 20
3 13314 Présent 42
4 7a12 - 51
5 3a6 - 68




Annexe 3 : Score de Fisher modifié

Infarctus cérébral (%)

Grade Aspect scannographique initial

0 Pas d'HSA ni d'hémorragie dans les ventricules
latéraux

1 HSA minime, pas d'hémorragie dans les ventricules
latéraux

5 HSA minime et hémorragie dans les ventricules
latéraux
HSA remplissant complétement au moins une citerne

3 ou une scissure, pas d'hémorragie dans les ventricules
latéraux
HSA remplissant complétement au moins une citerne

4 ou une scissure et hémorragie dans les ventricules

latéraux

0

14

12

28
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TITRE DE LA THESE : EVALUATION DU SCANNER DE PERFUSION SYSTEMATIQUE APRES HEMORRAGIE
SOUS ARACHNOIDIENNE POST ANEVRISMALE : Etude observationnelle rétrospective au CHU de Dijon

AUTEUR : CHARLOTTE POUFFIER

RESUME : Introduction : L’hémorragie sous arachnoidienne post anévrismale est une pathologie grave,
touchant des patients jeunes et présentant une morbi-mortalité élevée. Le vasospasme est une
complication fréquente. L’évaluation du scanner de perfusion systématique chez les patients ne

présentant pas de dégradation neurologique dans cette pathologie pourrait étre pertinente.

Matériel et méthode : De maniere rétrospective et observationnelle, 234 patients admis pour

hémorragie sous arachnoidienne (HSA) dans le service de Réanimation Traumatologique et
Neurochirurgicale du CHU de Dijon du 1° janvier 2013 au 31 ao(t 2015 sont étudiés. Au total 99
patients avec HSA post anévrismale, ne présentant aucune symptomatologie neurologique et dont les
suites sont considérées comme simples sont inclus. Les données démographiques, cliniques,
radiologiques et biologiques a I’entrée dans le service et durant le séjour sont recueillies. Nous avons
étudié les incidences du vasospasme scannographique et des troubles de la perfusion, les
conséquences thérapeutiques et d’hospitalisation en cas d’anomalies scannographiques, et les

facteurs de risque de vasospasme dans cette population MN-.

Résultats : Parmi la population MN-, 40.4% des patients ont présenté un vasospasme scannographique
(VS+) et 7.07% ont présenté des troubles de la perfusion au scanner réalisé de maniére systématique.
Un traitement médical par Milrinone au PSE a été instauré chez 3 patients, 4 ont eu une abstention
thérapeutique, et aucun n’a été traité par artériographie thérapeutique. La durée d’hospitalisation
était significativement plus longue dans le groupe VS+ que dans le groupe VS- (12,2 vs 9,7, p=0,008).
Le groupe VS+ présentait plus d’épilepsie que le groupe VS- (11,8 vs 30, p= 0,03), et en analyse

multivariée ce facteur de risque de vasospasme s’est confirmé (OR 3,18 p=0,03)

Discussion : La recherche systématique d’'un vasospasme dans la population MN- n’a pas de
conséquence thérapeutique de par I'absence de dégradation neurologique et prolonge la durée
d’hospitalisation. Une modification du parcours de soins de ces patients est discutée de maniere
collégiale et il semble probable qu’il ne sera plus réalisé de scanner de perfusion de maniere

systématique chez les patients MN-.

MOTS-CLES : HEMORRAGIE SOUS ARACHNOIDIENNE, VASOSPASME, SCANNER DE PERFUSION, EVALUATION, EPILEPSIE.



