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Lexique 
 

AAP : Anti-Agrégant plaquettaire 

ACM : Artère cérébrale moyenne 

ACSOS : Agression Cérébrale Secondaire d’Origine Systémique 

ARA 2 : Antagoniste des récepteurs à l’angiotensine 2 

AVC : Accident vasculaire cérébral  

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

CSWS : Cerebral Salt Wasting Syndrom (syndrome de perte de sel cérébral)  

DCI : Delayed Cerebral Ischemia (ischémie cérébrale retardée) 

DVE : Dérivation Ventriculaire Externe 

DVP : Dérivation Ventriculo-péritonéale 

GCS : Glasgow Coma Scale 

GOS : Glasgow Outcome Scale  

HSA : Hémorragie sous-arachnoïdienne 

HTA : Hypertension artérielle 

IEC : Inhibiteur de l’enzyme de conversion 

IGS II : Indice de gravité simplifié (2ème version) 

IMC : Index de Masse Corporelle 

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique 

LATA : Limitation ou Arrêt des Thérapeutiques Actives 

MIF : Mesure d’Indépendance Fonctionnelle 

mRS : modified Rankin Scale (échelle de Rankin) 

HTIC : Hypertension intra-crânienne 

Pa02 : Pression artérielle en Oxygène 

PaC02 : Pression artérielle en Dioxyde de Carbone 
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PAM : Pression artérielle moyenne 

PAVM : Pneumopathie Acquise sous Ventilation Mécanique 

PIC : Pression Intra-Crânienne 

PPC : Pression de Perfusion Cérébrale 

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire de l’adulte 

TDM : Tomodensitométrie 

USC : Unité de Soins Continus 

WFNS: World Federation of Neurosurgery (échelle de la WFNS) 
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Introduction 
Les hémorragies sous-arachnoïdiennes (HSA) résultent de la présence de sang dans les 

espaces sous-arachnoïdiens et la morbi-mortalité est importante [1]. Bien qu’une HSA 

puisse survenir à la suite d’un traumatisme crânien, la rupture d’un anévrysme cérébral 

(85%) en est la cause la plus fréquente [2]. Les HSA représentent 5 % de l’ensemble 

des accidents vasculaires cérébraux (AVC) sur les trente dernières années [3]. Selon les 

régions du globe l’incidence des HSA varie. On considère la moyenne mondiale à 9 pour 

100 000 habitants, ce taux atteint jusqu'à plus de 20 pour 100 000 habitants au Japon ou 

en Finlande [4]. De nombreuses études rapportent une incidence chez les femmes de 

1,2 à 1,6 fois supérieure à celle des hommes, cependant cette différence semblerait ne 

s’exprimer qu’à partir de 55 ans [5] [6]. L’incidence augmente avec l’âge et la moyenne 

de survenue se situe autour de 50 ans [7]. Le tabagisme actif, l’hypertension artérielle et 

l’alcoolisme chronique sont identifiés comme augmentant le risque d’HSA par rupture 

d’anévrysme [8]. La présence  d’un anévrysme cérébral, chez un patient ou chez un des 

ses apparentés au premier degré constitue également un risque fort [9]. Enfin, des 

prédispositions génétiques exposent aux risques de rupture anévrysmale, c’est le cas de 

maladies comme la forme autosomique dominante de la  polykystose rénale, la maladie 

de Marfan ou la maladie d’Ehler-Danlös [10]. La gravité des HSA est liée aux risques de 

décès ou de séquelles neurologiques à distance : une mauvaise évolution  neurologique 

à 1 an est retrouvée chez  30 à 66 % des patients [11] [12] [13]. Parmi les survivants, 

20% souffrent de troubles cognitifs à la fin de la première année [14]. Les HSA touchent 

surtout des patients jeunes avec des responsabilités familiales, professionnelles et 

financières. Même après la récupération de leurs capacités physiques et intellectuelles, 

l’anxiété, la dépression ou la fatigue participent également à la réduction de la qualité de 

vie. Ainsi, 40% des patients ne sont pas capables de reprendre leur occupation 

antérieure [15]. De nombreuses données sont disponibles sur le devenir neurologique 

des patients après une HSA. Ces données sont hétérogènes sur les méthodes 

d’évaluations et les résultats car les objectifs recherchés diffèrent. Le devenir est très 

souvent évalué une seule fois à 3 mois, 6 mois ou à 1 an.  A notre connaissance, peu 

d’informations provenant de centres français sont disponibles sur le devenir des HSA. La 

connaissance approfondie de nos pratiques et du devenir de ces patients est 

indispensable pour améliorer la prise en charge. Dans cette étude de cohorte nous 

avons évalué le devenir au cours de la première année des patients admis au sein de 

notre établissement pour une HSA par rupture d’anévrysme.  
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Matériel et Méthodes 
Nous avons effectué une étude monocentrique observationnelle prospective entre le 

01/03/2010 et le 31/12/2012 à l’hôpital Guillaume et René Laennec du CHU de Nantes 

chez les patients hospitalisés pour une HSA liée à un anévrysme cérébral. 

Patients  
Le diagnostic d’HSA était réalisé par une TDM cérébrale ou une ponction lombaire en 

cas de négativité du scanner [16]. Tous les patients avec une HSA par rupture 

d’anévrysme confirmée par l’angiographie étaient inclus à leur entrée en réanimation ou 

lors du passage en salle interventionnelle (radiologie interventionnelle ou bloc 

opératoire).  Les critères d’exclusion étaient les hémorragies méningées traumatiques ou 

sans anévrysmes retrouvés ainsi que les patients dont la rupture d’anévrysme était 

imputable à une malformation artério-veineuse ou à un anévrysme mycotique. Les 

femmes enceintes et les patients de moins de 18 ans étaient exclus. Les patients qui 

récidivaient une HSA pendant la période de l’étude n’étaient pas ré-inclus. La  

classification de la World Federation of NeuroSurgery (WFNS), la Glagow Coma Scale 

(GCS), le grade radiologique de Fisher, ainsi que la localisation de l’anévrysme étaient 

recensés [17] [18] (Annexe 1). Les données étaient colligées sur une feuille de recueil 

standardisée (Annexe 2). Elles concernaient l’âge, le sexe, les antécédents, les 

traitements, les modalités de la prise en charge de l’HSA et les complications. Un 

antécédent d’HSA familiale était défini comme l’existence d’une HSA par rupture 

d’anévrysme chez un apparenté au premier degré. 

Prise en charge 
Le traitement était effectué après concertation entre le radiologue interventionnel et le 

neurochirurgien. Les patients bénéficiaient de la sécurisation de l’anévrysme par 

embolisation radiologique percutanée ou par clippage chirurgical dans les 24 heures 

suivant l’admission. Une dérivation ventriculaire externe (DVE) était posée en présence 

d’une hydrocéphalie à la TDM [19]. L’évacuation d’hématome intra-cérébral et la 

crâniectomie de décompression étaient discutés au cas par cas. Les patients souffrant 

d’une HSA grave (définie par un score WFNS 3-4-5) étaient hospitalisés dans le service 

de neuro-réanimation de 16 lits ou dans l’unité de soins continus (USC) de notre hôpital. 

Ils étaient intubés, ventilés et sédatés par une association de morphiniques et de 

benzodiazépines si le score de Glasgow était inférieur à 8. La prévention des ACSOS 

étaient mise en place dès la prise en charge avec un objectif de Pa02 supérieure à       

80 mmHg, une PaC02 entre 35 et 45 mmHg, une natrémie supérieure à 135 mEq/L, une 

hémoglobine supérieure à 8 g/dL, une glycémie entre 6 et 9 mmol/L et une température 

entre 36°C et 38°C [20] [21]. Une tension artérielle systolique inférieure à 160 mmHg 

était maintenue avant le traitement de l’anévrysme, après la sécurisation l’objectif était 

une pression de perfusion cérébrale (PPC) entre 60 et 70 mmHg [22]. 

Un dépistage quotidien du vasospasme était réalisé par la réalisation d’un Doppler trans-

crânien et un traitement préventif était systématiquement administré par nimodipine dès 

l’entrée et jusqu’au 21
ème

jour [20]. Le vasospasme était défini comme une réduction de 

calibre d’une artère cérébrale en rapport avec une vasoconstriction [23], le diagnostic 
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était affirmé par une angiographie ou  une angio-TDM. Le traitement angiographique du 

vasospasme était réalisé par angioplastie mécanique ou chimique par nimodipine 

combinée à la milrinone in-situ, répétée si nécessaire [24]. Le traitement médical 

consistait en une « HTA thérapie » sans hémodilution ni hypervolémie [25], pour obtenir 

une pression artérielle moyenne supérieure à 100 mmHg. Le déficit ischémique retardé 

était défini comme la  présence d’un infarctus cérébral sur un examen d’imagerie 

cérébrale dans les 6 semaines suivantes l’HSA ou sur les imageries cérébrales 

précédant le décès, absent sur les imageries cérébrales des 24 à 48h suivant l’occlusion 

anévrysmale, et non attribuable à une autre cause (clippage chirurgical ou un traitement 

endovasculaire). Les hypodensités tomodensitométriques résultantes de la mise en 

place d’un cathéter intraventriculaire ou d’un hématome intra-parenchymateux n’étaient 

pas considérées comme des lésions relevant du mécanisme d’ischémie cérébrale 

retardée [26]. L’objectif de pression intra crânienne (PIC) était inférieur à 20 mmHg et la 

PPC était maintenue supérieure à 60 - 70 mmHg. L’hypertension intracrânienne (HTIC) 

était définie comme une PIC supérieure à 20 mmHg  et traitée par approfondissement de 

la sédation, osmothérapie, traitement barbiturique et une hypothermie thérapeutique était  

discutée. En derniers recours, une crâniectomie de décompression était discutée de 

façon collégiale avec l’équipe de neurochirurgie [27] [28]. Les décisions de limitations ou 

d’arrêts des thérapeutiques actives (LATA) étaient prises par l’équipe de réanimation à 

l’issue d’une ou plusieurs réunions auxquelles étaient conviés tous les soignants 

impliqués dans la prise en charge (médicaux et paramédicaux) [29].  

Evaluation neurologique  

Le devenir neurologique à 1 an était évalué par l’échelle modifiée de Rankin (mRS) 

(Annexe 3). La mauvaise évolution neurologique était définie comme le décès où la 

persistance d’une incapacité modérément sévère à sévère, selon l’échelle de Rankin 

(mRS 4-5-6) [30] [31]. Le suivi était effectué par contact téléphonique direct, des 

proches, ou des soignants référents chez les patients fortement dépendants. 

L’évaluateur utilisait une version du score de Rankin modifié, adaptée au échanges 

téléphoniques [32]. Les courriers des médecins rééducateurs étaient également utilisés 

pour le suivi. Certains patients étaient revus à l’occasion d’une consultation d’anesthésie 

à distance dans le cadre d’une embolisation préventive d’autres anévrysmes cérébraux 

non rompus. L’évaluation prospective consistait en un recueil des données à 3 mois, 6 

mois et 1 an après l’hospitalisation. En plus du score de Rankin, la récupération des 

fonctions cognitives et la qualité de vie étaient évaluées par un questionnaire 

standardisé. Ces questions portaient sur les troubles subjectifs non quantifiés par les 

échelles standards de dépendance. Les dysfonctions cognitives incluaient les troubles 

de mémoire ou du langage [15], les troubles thymiques comprenaient toutes les 

modifications de comportement décrites par les patients telles l’anxiété ou l’irritabilité et 

des indices de qualité de vie étaient évalués comme la reprise d’activités antérieures. 

Les troubles du sommeil correspondaient aux difficultés d’endormissement ou aux 

réveils nocturnes.  L’hospitalisation en « long séjour » signifiait un placement à long 

terme et l’hospitalisation en rééducation comprenait les hospitalisations permanentes, de 

semaines ou de jour. Le questionnaire rapportait aussi des éléments objectifs comme le 

recours aux médicaments thymorégulateurs. L’HTA « de novo » était définie comme 

l’apparition d’une HTA non présente avant la rupture d’anévrysme, l’augmentation de 
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posologie d’un traitement antihypertenseur ou la nécessité d’y ajouter une classe 

thérapeutique supplémentaire. Les patients fortement dépendants étaient évalués par la 

mesure d’indépendance fonctionnelle (MIF) (Annexe 4). Cette échelle évaluait de façon 

combinée les capacités motrices, cognitives, exécutives et l’indépendance pour les 

activités de la vie quotidienne [33]. Le résultat était présent dans les courriers 

d’hospitalisations des médecins rééducateurs où était obtenu par échanges 

téléphoniques approfondis avec les acteurs de soins des patients institutionnalisés.  

Objectifs 
L’objectif principal était d’évaluer le devenir à 1 an des patients souffrant d’HSA par 

rupture d’anévrysme. Les objectifs secondaires étaient la description de la cinétique de 

récupération au cours de la première année, la recherche de facteurs de risques de 

mauvaise évolution neurologique, l’évaluation spécifique des patients de plus de 65 ans 

ainsi que la description des pratiques de soins des HSA au CHU de Nantes.  

Comité d’éthique 
Le protocole à été approuvé par le Groupe Nantais d’Ethique dans le Domaine de la 

Santé, du CHU de Nantes. 

Statistiques 
Les variables nominales étaient exprimées en n (%). Les variables continues étaient 

exprimées en moyenne (±DS) ou en médiane [Interquartiles]. Pour l’analyse des 

variables des groupes de patients selon l’âge et pour la recherche de facteurs de 

risques, un test du Khi2 ou un test de Fischer étaient utilisés pour les variables 

qualitatives et un test de Student ou un test de Mann Whitney pour les variables 

continues. Le seuil de significativité était atteint pour un p < 0,05. Une analyse en sous-

groupe indiquait les résultats retrouvés dans différentes catégories : les patients de plus 

de 65 ans, considérés comme âgés [34] et tous les patients souffrant d’une HSA grave 

(définie par un score WFNS 3-4-5). 
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Résultats 
Entre mars 2010 et décembre 2012, nous avons inclus 211 patients et  208 ont eu un 

suivi complet. Une patiente n’a pas souhaité communiquer sur son état de santé par 

téléphone et deux patients n’ont pas pu être recontactés. 

Données Générales 
Epidémiologie, présentation initiale et localisation de l’anévrysme  

Cent vingt-deux (58%) patients étaient des femmes et 89 (42%) étaient des hommes. 

L’âge moyen était de 55 ans (±14) et les patients de plus de 65 ans représentaient 26% 

de la population. On retrouvait une hypertension artérielle chez 75 (36%) patients, un 

tabagisme actif chez 72 (35%) et un éthylisme chronique chez 28 (14%). Parmi les 

patients hypertendus, 38 (18%) étaient traités par inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

(IEC) ou antagonistes des récepteurs à l’angiotensine 2 (ARA2). La prise d’antiagrégants 

ou d’anticoagulants était retrouvée chez 29 (14%) patients. Une HSA de grade 3-4-5 

était retrouvée chez 108 (52%) patients dont 55 (27%) avaient un score de Glasgow < 7 

à la prise en charge (grade 5). Cent (48%) patients avaient une HSA non grave     

(WFNS 1-2). Les anévrysmes incriminés dans l’HSA étaient situés sur l’artère 

communicante antérieure pour 65 (31%) patients et sur l’artère cérébrale moyenne chez 

60 (29%). L’ensemble des données démographiques est disponible dans le tableau 1. 

Prise en charge et complications 

Le traitement de l’anévrysme était réalisé par embolisation chez 184 (89%) patients et 

par clippage chirurgical chez 20 (9%) patients. Quatre patients n’ont pas eu de 

sécurisation de  l’anévrysme et 26 (13%) patients ont nécessité l’évacuation d’un 

hématome intracérébral. La pose d’une DVE a été réalisé chez 102 (49%) patients et la 

pose de capteur intra-parenchymateux chez 16 (8%) patients. Le re-saignement 

intracérébral avant la prise en charge était observé chez 3 (1%) patients. Cent quatre-

vingt-quatre (87%) patients étaient admis à l’Unité de Soins Continus ou en 

Réanimation, la durée de ventilation moyenne était de 11 (±14) jours et la durée de 

séjour de 16 (±17) jours. La durée du séjour hospitalier était en moyenne de 33 (±41) 

jours sur l’ensemble de la population. 

La survenue d’un déficit ischémique cérébral secondaire chez 68 (33%) patients était 

une des complications les plus fréquentes. Un vasospasme radiologique a été retrouvé 

chez 52 (25%) patients, dont 44 (21%) traités par angioplastie in-situ. Une hypertension 

intracrânienne a été diagnostiquée chez 61 (29%) patients, 40 (19%) ont nécessité 

l’utilisation de barbiturique et 8 (4%) ont eu une crâniectomie de décompression. Les 

complications cardio-respiratoires survenaient sous forme d’une PAVM chez 85 (42%) 

patients et d’une cardiopathie de stress chez 20 (10%) patients. Une hyponatrémie était 

présente chez 71 (34%) patients dont  29 syndromes de perte de sel d’origine cérébrale 

(CSWS). Les procédures de LATA étaient réalisées pour 22 (11%) patients. Une 

hydrocéphalie chronique a nécessité la mise en place d’une dérivation ventriculo-

péritonéale (DVP) chez 26 patients (13%). Parmi les patients avec une DVE, on retrouve 

la mise en place d’une DVP dans 21% des cas. La prise en charge et les complications 

sont  détaillées dans le tableau 2.  Les motivations des LATA sont décrites en annexe 5. 
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Devenir 
Sur 208 patients analysés, 34 (16%) patients sont décédés au cours de l’hospitalisation. 
A la fin de la première année, 41 (20%) patients étaient décédés, ce qui concernait 5 
(5%) patients avec un grade WFNS 1-2 et 36 (32%) des patients classés WFNS 3-4-5.  

Une mauvaise évolution neurologique (mRS 4-5-6) était retrouvée pour 69 (33%) 

patients à 3 mois, puis 58 (28%) à 6 mois et 57 (28%) à 1 an. La récupération était 

meilleure entre le 3ème et le 6ème mois que sur les 6 mois suivants (p=0,001). 

L’hospitalisation en rééducation concernait 70 patients (34%) à 3 mois et 20 (10%) à      

1 an.  Le placement définitif était nécessaire pour 13 (6%) patients. Les dysfonctions 

cognitives à 1 an comprenaient des troubles mnésiques chez 70 (34%) patients et 

phasiques chez 41 (20%). A 1 an de l’épisode, 58 patients (29%) estimaient avoir repris 

leur état de santé antérieur. Dans le même temps, la reprise d’une vie professionnelle 

concernait 60 (39%) patients de moins de 65 ans alors que 125 (60%) avaient repris des 

activités personnelles. Des manifestations dysthymiques étaient retrouvées chez 94 

patients (45%) avec prise de psychotropes thymorégulateurs pour 55 d’entre eux (27%). 

L’apparition d’une HTA « de novo » était présente chez 52 patients (25%). La distribution 

du devenir neurologique selon le mRS est détaillée sur la figure 1. Les données de 

l’évolution neurologique sont disponibles dans le tableau 3.  

Facteurs de risques de mauvaises évolutions  
En analyse univariée, on retrouvait comme facteurs de risques de mauvaise évolution 

neurologique à 1 an : l’âge, la prise de médicaments antiagrégants plaquettaires ou 

anticoagulants, le score WFNS 3-4-5 et le score de Fisher à 4. On retrouvait également 

la nécessité d’un geste neurochirurgical à la prise en charge comprenant une évacuation 

d’hématome ou une crâniectomie de décompression, l’HTIC et la survenue d’une PAVM.  

Il n’apparaissait pas de sur-risque chez les patients présentant un déficit ischémique 

retardé. L’ensemble des facteurs de risques sont disponibles dans le tableau 4 

Analyse en sous-groupes 
54 patients (26%) avaient plus de 65 ans. Les données démographiques mettaient en 

évidence une prédominance de femmes (p=0,01), de patients hypertendus (p = 0,0003) 

mais moins de fumeurs (p < 0,0001) chez les patients âgés. On notait également une 

prise accrue de médicaments antiagrégants ou anticoagulants au long cours (p<0,0001). 

Il n’y avait pas de différence sur la gravité clinique, la localisation de l’anévrysme et les 

modalités de prise en charge (p=0,1). Dans les complications on retrouvait moins de 

vasospasmes angiographiques (p=0,04) et d’hypertension intra-crânienne (p=0,001) 

chez les patients de plus de 65 ans, le recours à une LATA (p =0,0003) était plus 

fréquent. Le décès à l’hôpital survenait chez 9 (17%) patients, on retrouvait le même 

taux chez les moins de 65 ans (p=0,5). La récupération neurologiques (mRS) n’était pas 

différente à 1 an selon l’âge (p=0,11) avec un taux de mauvaise évolution de 37% chez 

les plus de 65 ans. Il existait une tendance à une hospitalisation plus longue de 11 jours 

(p=0,054) chez les patients âgés. Le détail des données concernant les patients de plus de 

65 ans est dans le tableau 5. La distribution du devenir neurologique selon le mRS est 

détaillée dans la figure 2. 
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Concernant les patients avec une HSA grave (WFNS 3-4-5), la totalité des malades 

(n=108) étaient admis en réanimation, la durée moyenne de ventilation mécanique était 

de 18 (±16) jours et d’hospitalisation en réanimation de 23 (±19) jours. Une 

pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) était retrouvée chez 77 

(71%) patients avec évolution pour 13 (12%) patients vers un syndrome de détresse 

respiratoire de l’adulte (SDRA). Le décès à l’hôpital est survenu chez 32 patients (29%) 

et pour 35 (32%) au total dans l’année. La récupération neurologique était mauvaise 

chez 65 patients (60%) à 3 mois et chez 52 patients (48%) à 6 mois et 1 an. Le retour à 

l’état antérieur était obtenu pour 6 (6%) patients et 55 (51%) gardaient des troubles 

cognitifs. Le détail des données concernant les patients avec une HSA grave est dans le 

tableau 6. La distribution du devenir neurologique selon le mRS est détaillée dans la figure 2. 
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Tableau 1. Démographie, présentation clinique et radiologique de la population 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Légende  HSA : Hémorragie sous-arachnoïdienne, IMC : Index de masse corporelle, IEC : Inhibiteurs 

de l’Enzyme de Conversion, ARA 2 : Antagonistes des Récepteurs de l’Angiotensine 2, WFNS : World 

Federation of Neurosurgery,  Autres artères : artère choroïdienne, péricalleuse et caloso-marginale, 

tronc basilaire, PICA ou artères vertébrales. 

Variable N  (%) 

Patients 208 (100%) 
Age, médiane [IQR] 55 [45-65] 

Hommes/Femmes (% Femmes) 89/122 (58%) 

ANTECEDENTS  
HTA 75 (36%) 

HSA familiale 12 (6%) 

Coronaropathie 7 (3%) 

Tabagisme actif 72 (35%) 

Diabète 11 (5%) 

Dyslipidémie 31 (15%) 

IMC >  30 24 (12%) 

Alcoolisme chronique 28 (14%) 

TRAITEMENTS  
IEC/ ARA 2 38 (18%) 

β-bloquants 22 (11%) 

Statines 25 (12%) 

Inhibiteurs calciques 14 (7%) 

Diurétiques 14 (7%) 

Antiagrégants/ Anticoagulants 29 (14%) 

WFNS  
1 67 (32%) 

2 34 (16%) 

3 13 (6%) 

4 40 (19%) 

5 55 (27%) 

FISHER  
1 6 (3%) 

2 38 (18%) 

3 32 (15%) 

4 132 (64%) 

LOCALISATION ANEVRYSME  
Communicante antérieure 65 (31%) 

Cérébrale moyenne 60 (29%) 

Carotide 24 (12%) 

Cérébrale postérieure 20 (10%) 

Communicante postérieure 20 (10%) 

Cérébrale antérieure 9 (4%)  

Autres artères 31 (14%) 
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Tableau 2. Prise en charge thérapeutique et complications 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Légende  Crâniectomie de décompression secondaire : réalisée à distance de la procédure de 

sécurisation, USC : Unité de Soins Continus, DVE : Dérivation ventriculaire externe, PIC : Pression 

intra crânienne, HTIC Hypertension intra crânienne, PAVM : Pneumopathie acquise sous ventilation 

mécanique, DVP : Dérivation ventriculo-péritonéale, LATA : Limitation ou arrêt des thérapeutiques 

actives.  

Variable N  (%) 

PRISE EN CHARGE  

Embolisation 184 (89%) 

Pose de DVE 102 (49%) 

Clip chirurgical 20 (9%) 

Evacuation d’hématome 26 (13%) 

Pose de capteur de PIC 16 (8%) 

Crâniectomie de décompression à la prise en charge 4 (2%) 

Crâniectomie de décompression secondaire 8 (4%) 

Traitement endovasculaire du vasospasme 44 (21%) 

REANIMATION  

Réanimation ou USC 181 (87%) 

Durée de ventilation mécanique (j) 10 ±14 

Durée de séjour en réanimation (j) 14 ±17 

Durée  de séjour hospitalier  (j) 36 ±48 

COMPLICATIONS  

Déficit ischémique retardé 68 (33%) 

Vasospasme radiographique 52 (25%) 

HTIC 61 (29%) 

Utilisation de barbituriques 40 (19%) 

DVP 26 (13%) 

Convulsion 35 (17%) 

Cardiopathie de stress 20 (10%) 

PAVM 85 (41%) 

Méningite nosocomiale 11 (5%) 

Re-saignement avant sécurisation 3 (1%) 

Re-saignement après sécurisation 5 (2%) 

Hyponatrémie 71 (34%) 

Syndrome de perte de sel d’origine cérébrale 29 (14%) 

LATA 22 (11%) 
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Tableau 3. Devenir à 3 mois, 6 mois et 1 an de l'ensemble des patients 

 

Légende  mRS : score de Rankin modifié, LATA : Limitation ou arrêt des thérapeutiques actives, 
Rééducation : Hospitalisation permanente, de semaine ou de jour, La reprise du travail ne concerne 
que les patients de moins de 65 ans (n=153) Troubles thymiques : modification du caractère, anxiété, 
irritabilité. Troubles du sommeil : troubles de l’endormissement ou réveil nocturnes, HTA de novo : 
apparition d’une hypertension artérielle non présente avant la rupture d’anévrysme, MIF : Mesure 
d’indépendance Fonctionnelle exprimée en valeur absolue /124 
* Cinétique de récupération 3-6 mois vs 6-12 mois  (p=0,01)  

Variable M3  M6 M12 

 N (%) N (%) N (%)  

mRS 0-1-2-3 139 (67%) 151 (72%) 150 (72%) 

mRS 4-5-6 69 (33%) 57 (28%) * 58 (28%) 

Décès (= mRS 6) 37 (18%) 39 (19%) 41 (20%) 

Décès post LATA 15 (68%) 15 (68%) 16 (73%) 

Rééducation  80 (39%) 45 (22%) 20 (10%) 

Hospitalisation en long séjour 10 (5%) 12 (6%) 13 (6%) 

MIF (valeur absolue) 104 ±32 111 ±26 114 ±24 

Retour à l’état de santé antérieur 33 (16%) 51 (25%) 59 (29%) 

Reprise d’une activité personnelle 71 (34%) 108 (52%) 125 (60%) 

Reprise d’une activité professionnelle (<65 ans)  30 (20%) 49 (32%) 60 (39%) 

Troubles cognitifs (mnésiques ou phasiques) 111 (53%) 96 (46%) 86 (41%) 

Troubles mnésiques 99 (48%) 81 (39%) 70 (34%) 

Troubles phasiques 59 (29%) 49 (24%) 41 (20%) 

Troubles thymiques 108 (52%) 103 (50%) 94 (45%) 

Thymorégulateurs 66 (32%) 64 (31%) 55 (27%) 

Troubles du sommeil 51 (25%) 39 (19%) 26 (13%) 

HTA « de novo » 58 (28%) 56 (27%) 52 (25%) 
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Tableau 4. Analyse univariée des facteurs de mauvaise évolution neurologique  

 

Légende  WFNS : World Federation of Neurosurgery, DVE : Dérivation ventriculaire externe, HTIC : 
Hypertension intra-crânienne, PAVM : Pneumopathie Acquise sous Ventilation Mécanique, 
Neurochirurgie : évacuation d’hématome intra parenchymateux et/ou crâniectomie de décompression 

Variable 

 

mRS 1-2-3 

 

mRS 4-5-6 

 
 

 N (%)=150 N (%)=58 P 

Age 53 ±14 60 ±13 0,002 

Sexe H/F 64/85 24/34 0,8 

Beta-bloquants 12 (8%) 10 (17%) 0,07 

Antiagrégants ou anticoagulants 15 (10%) 15 (26%) 0.007 

WFNS III-IV-V   0,0001 

I-II 93 (62%) 6 (10%)  

III-IV-V 57 (38%) 52 (90%)  

Fisher   0,0001 

I-II-III 82 (55%) 9 (16%)  

IV 68 (45%) 49 (84%)  

COMPLICATIONS    

DVE 61 (41%) 41 (71%) 0,0002 

Neurochirurgie 22 (15%) 25 (43%) 0,0001 

HTIC 26 (17%) 35 (60%) 0,0001 

Barbituriques 19 (13%) 21 (36%) 0,0003 

Vasospasme radiologique 36 (24%) 17 (29%) 0,5 

Déficit ischémique retardé 45 (30%) 23 (40%) 0,2 

PAVM 49 (33%) 36 (62%) 0,0002 

Hyponatrémie < 135 mmol/L 56 (37%) 14 (24%) 0,07 
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Tableau 5. Caractéristiques et  devenir des patients avant et après 65 ans 
 

Variable < 65 ans >  65 ans  

 N(%) = 153 N(%) = 54 p  

Age, médiane [IQR] 50 [42-58] 73 [67-77]  
GCS, médiane [IQR] 13 [6-15] 13 [6-15] 0,7 

Sexe Féminin 80 (52%) 39 (72%) 0,01 

HTA 44 (29%) 31 (57%) 0,0003 

Tabagisme actif 65 (42%) 6 (11%) <0,0001 

Dyslipidémie 17 (11%) 14 (26%) 0,01 

TTT au long cours   0,4 

Beta-bloquants 11 (7%) 11 (20%)  
IEC/ARA 2 24 (16%) 14 (26%)  

Statines 12 (8%) 13 (24%)  
AAP/  Anticoagulants 12 (8%) 18 (33%) <0,0001 

Classe WFNS   1✝ 

I et II 70 (46%) 29 (54%)  
III, IV et V 83 (54%) 25 (46%)  

Classe Fischer   0,5✝ 

I, II et III 60 (39%) 16 (30%)  
IV 93 (62%) 38 (71%)  

Localisation anévrysme   0,1✝ 

Artère communicante antérieure 44 (29%) 21 (39%)  

Artères de la circulation postérieure 17 (11%) 10 (19%)  
Artère cérébrale moyenne 51 (33%) 8 (15) 0,009 

Autres artères 41 (27%) 15 (28%)  
Prise en charge    

Embolisation 131 (86%) 51 (94%) 0,2£ 

DVE 78 (51%) 24 (44%) 0,4£ 

Complications    
Resaignement tardif 5 (3%) 0  

Vasospasme angiographique 45 (29%) 8 (15%) 0,04£ 

Déficit ischémique retardé 53 (35%) 15 (28%) 0,4£ 

HTIC  54 (35%) 7 (13%) 0,001£ 

Barbituriques 35 (22,8) 5 (9%) 0,02£ 

Mise en place DVP 17 (11%) 9 (17%) 0,2£ 
Durée de séjour (J) 17 [10-42] 28 [33-42] 0,054* 

LATA  9 (6%) 13 (24%) 0,005£ 

Décès Hospitalier 26 (17%) 9 (17%) 0,5£ 
mRS 4-5-6    

3 mois 50 (33%) 21 (39%) 0,4 
6 mois 28 (25%) 19 (35%) 0,15 

1an 38 (25%) 20 (37%) 0,11 

Légende   AAP : anti-agrégants plaquettaires, GCS : Glasgow Coma Scale, Autres artères : artère 
choroïdienne, péricalleuse et caloso-marginale, tronc basilaire, PICA ou artères vertébrales,         
DVE : Dérivation ventriculaire externe, DVP : Dérivation ventriculo-péritonéale  

Chi2
   £

 Fischer
  
* Mann-Whitney  
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 Tableau 6. Caractéristiques et devenir des patients avec HSA graves (WFNS 3-4-5) 

 

Variable N (%) 

Hospitalisation en Réa 108 (100%) 

IGS II 45 ±47 

Durée de ventilation (j) 18 ±16 

Durée de séjour en Réa (j) 23 ±19 

Durée de séjour hospitalier (j) 51 ±62 

COMPLICATIONS  

PAVM 77 (71%) 

SDRA 13 (12%) 

Hyponatrémie 38 (35%) 

Cardiopathie de stress 20 (19%) 

HTIC 56 (51%) 

Barbituriques 37 (34%) 

Vasospasme 28 (26%) 

Déficit ischémique retardé 43 (39%) 

Pose de DVP 19 (17%) 

Décès hospitalier 32 (29%) 

DEVENIR  

mRS 4-5-6    3 mois 65 (60%) 

mRS 4-5-6    6 mois 52 (48%) 

mRS 4-5-6    12 mois 52 (48%) 

Décès à 1 an (mRS 6) 35 (32%) 

Retour état de santé antérieur à 1 an 6 (6%) 

Reprise d’activités personnelles à 1 an 11 (10%) 

Troubles cognitifs à 1 an 55 (51%) 

MIF  3mois 85/124 

MIF  6mois 97/124 

MIF 12mois 103/124 

Légende : IGS II : Index de gravité simplifié 2, PAVM : Pneumopathie Acquise sous ventilation 

mécanique, SDRA : Syndrome de détresse respiratoire de l’adulte, DVP : Dérivation ventriculo-

péritonéale, mRS : score de Rankin modifié, MIF ; Mesure d’Independence Fonctionnelle exprimée en 

valeur absolue sur 124, Troubles cognitifs : troubles mnésiques ou phasiques 
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Figure 1. Distribution à 1 an du score de Rankin dans l'ensemble de la cohorte   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Légende  mRS 0-1-2-3 : bonne récupération neurologique,  mRS 4-5-6 : mauvaise récupération 

neurologique,  mRS 6 : décès 

 

 

 

Figure 2. Distribution à 1 an du score de Rankin : HSA graves et patients âgés 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Légende : mRS 0-1-2-3 : bonne récupération neurologique,  mRS 4-5-6 : mauvaise récupération 

neurologique,  mRS 6 : décès,  HSA graves : WFNS 3-4-5. Patients âgés : âge supérieur à 65 ans    
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Discussion  
 Dans notre étude on retrouve 28% de mauvaise évolution neurologique à 1 an, 20% de 

décès et  8% de dépendance importante (mRS 4-5). La récupération était la plus 

importante entre le 3
ème

 et le 6
ème

 mois. La reprise d’une activité professionnelle était 

possible dans 29% des cas, 27% des patients étaient totalement asymptomatiques et il 

persistait des troubles cognitifs chez 41% des patients. Les facteurs prédictifs de 

mauvaise évolution neurologique étaient, en analyse univariée, les scores WFNS et de 

Fisher, l’âge, la prise d’antiagrégants ou d’anticoagulants, la mise en place d’une DVE, la 

réalisation d’un geste neurochirurgical, la survenue d’une HTIC, l’utilisation de 

barbituriques et la survenue d’une PAVM. 

Dans l’étude ISAT [35] sur 1594 patients et l’étude STASH [36] sur 782 patients, le taux 

de mauvaises évolutions neurologiques annoncées étaient respectivement de 26% à     

1 an et  28% à 6 mois. Dans l’étude ISAT les patients étaient randomisés pour recevoir 

un traitement de l’anévrysme par coiling ou par clipping et dans l’étude STASH ils étaient 

randomisés pour recevoir des statines ou un placebo dans les jours suivant une HSA. La 

mauvaise évolution neurologique était alors définie par un score de Rankin modifié à 3-

4-5-6 contre 4-5-6 dans notre étude. Les patients avec un score de Rankin à 3 

représentaient 11% de la population dans ISAT et STASH, constituant en fait 11% en 

moins de mauvaise évolution en reprenant nos critères. Cette différence importante peut 

être expliquée par le faible taux de patients souffrant d’une HSA graves retrouvés dans 

ces études. Les patients avec une HSA graves (WFNS 3-4-5) représentaient seulement 

11% et 26 % dans ces deux études contre 52% dans notre cohorte, pouvant alors 

expliquer la moins bonne évolution de nos malades. Un essai randomisé sur l’intérêt du 

magnésium dans les HSA chez 1200 patients (MASH 2) retrouvait une mauvaise 

évolution neurologique proche de la nôtre à 25% (vs 28%) [37]. Le taux d’HSA graves et 

la définition de la mauvaise évolution par le score de Rankin modifié étaient comparables 

aux nôtres, cependant les données n’allaient pas au-delà de 3 mois. Un autre essai 

randomisé sur l’intérêt du magnésium dans l’HSA (IMASH) retrouvait un taux de 

mauvaise évolution supérieure au nôtre à 33% à 6mois [38]. Les définitions de l’évolution 

et les caractéristiques des populations étaient comparables à notre cohorte, en revanche 

la distribution du score de Rankin différait. Dans cette étude la mortalité était de 15% 

contre 20% dans notre série, mais leur taux de patients fortement dépendants (mRS 4-5) 

était bien supérieur avec 18% vs 8%. On ne retrouve pas données concernant la 

réalisation de procédure de LATA et il est possible que plus de patients aient été 

concernés dans notre série, ce qui expliquerait notre plus grand taux de décès et notre 

plus faible taux de patients fortement dépendants. Degos et al [39] dans une étude 

française monocentrique sur le pronostic des patients de plus de 60ans avec une HSA 

anévrysmale retrouve un taux bien inférieur de mauvaise évolution de 19,3%. La 

mortalité retrouvée à 18,5% est similaire à la nôtre mais la différence vient du taux de 

patients fortement dépendants de 0.8% contre 8% dans notre série. Le taux de 8% dans 

notre travail correspond à celui retrouvé dans les études ISAT, STASH ou MASH 2   

(6%, 7% et 11%) et il y a donc un taux étonnamment faible de patients fortement 

dépendants dans cette étude. L’âge moyen dans l’étude de Degos et al [39] était de     

50 ans donc plus jeune que dans notre série (57 ans) et pourrait expliquer la meilleure 
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évolution des patients. Il est également possible que la différence vienne de la répartition 

des patients entre le grade 3 et 4 de Rankin, la confusion est facilement possible entre 

ces deux grades et peut alors être subjective. Les patients avec un grade 3 de Rankin 

n’entrant pas dans les « mauvaises évolutions »,  on peut supposer que beaucoup de 

patients avaient un score à 3 et très peu à 4, l’absence du détail de répartition des 

patients sur l’échelle de Rankin modifiée dans leur étude ne permet pas de conclure. 

Nos chiffres sur l’évolution neurologique sont comparables à ceux retrouvés dans la 

littérature, bien qu’il existe de grandes différences entre les études. La mortalité selon les 

régions du globe varie de 8 à 67% et est estimée à 44% en Europe [13], nous retrouvons 

20% de mortalité mais notre étude ne mentionne pas le taux de décès en pré-hospitalier 

et ne reflète peut être pas de façon précise la mortalité imputable à une HSA dans notre 

population. 

 La cinétique de récupération neurologique de nos patients montre une réelle 

amélioration entre le 3
ème

 et le 6
ème

 mois qui n’est pas retrouvée dans les 6 mois suivant.  

Dans une série de 64 patients suivis jusqu’à 12 ans ½ après une HSA,  l’amélioration du 

handicap mesuré par le Rankin se poursuivait chez 50% des patients jusqu'à la 5
ème

 

année [40].  Plus récemment Wilson et al [41] ont trouvé sur 88 patients souffrant d’HSA 

graves lors d’un suivi de 36 mois, que l’amélioration du score de Rankin ne se 

poursuivait pas au-delà du 6
ème

 mois  confortant ainsi nos résultats. Il semblerait que la 

récupération soit segmentée,  avec une amélioration motrice plus importante dans les 6
 

premiers mois. L’amélioration des fonctions exécutives, psychomotrices et de mémoire 

verbale ne débuterait qu’à partir du 6
ème

 mois, expliquant l’amélioration du Rankin dans 

les 6 mois, dont la composante motrice est importante [42]. Dans notre série on observe 

par contre une évolution continue de 3 mois à 1 an dans l’amélioration des troubles 

cognitifs et thymiques, Samra et al [43] retrouvent la même évolution avec cependant un 

ralentissement dans les progrès à partir de 9 mois de récupération.  

Les déficits cognitifs, présents jusqu’à 46% des cas, sont sous diagnostiqués par les 

échelles de mesures neurologiques, pourtant les patients avec une « bonne » évolution 

neurologique ont des séquelles fonctionnelles qui impactent sur leur qualité de vie [44] 

[45]. Nos résultats trouvant 41% de troubles cognitifs à 1 an incluent des troubles 

mnésiques ou des troubles du langage. L’importance de ces troubles est difficile à 

apprécier car nous avons utilisé les réponses subjectives des patients ou de leur famille 

et non des échelles de mesures spécifiques. Par ailleurs nous ne rapportons pas le taux 

de patients souffrant d’une atteinte des fonctions exécutives comme l’attention, la 

planification ou la résolution de problème, ce qui peut sous-estimer le nombre 

d’altérations cognitives. Les troubles de l’humeur, comprenant la dépression et l’anxiété 

sont présents dans 45% des patients de notre cohorte. Ils peuvent s’expliquer  par le fait 

d’avoir souffert d’une pathologie létale et par l’angoisse d’une récidive de rupture 

anévrysmale [46]. Ces troubles surajoutés aux symptômes neurologiques classiques 

sont présent dans 5 à 50% des cas, ils ne sont pas corrélés à la sévérité de l’HSA et 

contrairement aux troubles cognitifs ne régressent pas après la première année [47] [48]. 

L’impact de la dépression et  de l’anxiété sur le devenir des patients est important dans 

les suites d’une HSA. Habituellement l’individu met entre lui et le processus menaçant 

des stratégies d’ajustement au stress ou « coping strategy » sous forme d’activités ou de 
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processus émotionnels [49]. Evalués 3 mois après une HSA, les patients qui ne mettent 

pas en place ces mécanismes de défense (décrits comme « passive coping style ») 

montrent une réduction des échelles de qualité de vie à 1 an par rapport aux autres 

patients [50]. Les troubles du sommeil sont présents chez 13% de nos patients à 1 an. 

Schuiling et al [51] ont étudié le sommeil de 89 patients 1 an après une HSA et trouvent 

une prévalence supérieure à la nôtre avec 34% de patients atteints par des troubles 

sévères du sommeil. Ces troubles se répartissent de façon équivalente entre fatigue 

excessive avec hypersomnie, difficulté d’endormissement, difficulté au maintien du 

sommeil ou réveils nocturnes. Dans notre série nous n’avons quantifié que les troubles 

du sommeil « vrai » et non pas l’hypersomnie. La fatigue excessive était pourtant très 

souvent citée spontanément lors des entretiens téléphoniques. Il est probable qu’en 

tenant compte des aspects liés à la fatigue excessive, la prévalence de nos troubles du 

sommeil serait plus élevée.  

Le retour à un état de santé antérieur concernait 29% de nos patients, ce chiffre 

correspond au 27% de patients asymptomatique (Rankin 0) et aux données qui 

retrouvent que la qualité de vie est systématiquement réduite après une HSA sauf pour 

les patients totalement asymptomatiques [45]. Dans notre étude, 39% des patients 

reprenaient une activité professionnelle à 1 an.  Quinn et al [52] trouvent que seulement 

70% et 50% des patients avec un score de Rankin à 0 ou 1-2 reprennent le travail après 

une HSA. Ce taux est supérieur au nôtre et c’est aussi le cas dans la plupart des études 

qui évaluent le devenir fonctionnel après une HSA [15] [53]. Une explication tient dans la 

sélection des populations qui sont composées de patients avec une bonne évolution 

neurologique, ce qui n’est pas le cas dans notre cohorte. A notre connaissance aucune 

étude française n’évalue la reprise du travail après une HSA et il est possible que dans 

de nombreux pays la reprise du travail soit plus fréquente. Ceci s’expliquerai par des 

conditions de couverture sociale moins favorables ou comme dans les pays 

scandinaves, par des stratégies développés de reprise du travail à temps partiel [54]. La 

reprise d’une vie professionnelle ne concerne que les patients en âge de travailler et 

avec un emploi, la reprise d’activités personnelles évalue probablement mieux la qualité 

de la vie de nos patients. Dans notre étude on retrouve 60% des patients qui reprennent 

leurs activités antérieures à 1 an. Ces activités nécessitaient dans la plupart des cas la 

mise en jeu des capacités physiques ou de concentration telles la reprise du sport, le 

jardinage ou le travail associatif, parmi les activités les plus citées. Powell et al [55]   

évaluent d’ailleurs le devenir psychosocial des patients après une HSA, non comme la 

reprise d’un emploi seul mais comme un critère associant reprise d’emploi, d’activités 

éducatives ou d’activités pour la communauté.  

Dans notre recherche des facteurs de risques de mauvaise évolution neurologique, on 

trouve la mise en place d’une DVE qui était réalisée en cas d’hydrocéphalie aiguë. La 

présence d’une hydrocéphalie est un facteur identifié aggravant le devenir neurologique 

[39] [56] et explique ainsi le lien entre la mise en place d’une DVE et la mauvaise 

évolution sans toutefois présager de l’efficacité de la DVE ou du recours à la DVP. Le 

recours à un geste neurochirurgical comprenant l’évacuation d’hématome intra-

parenchymateux ou la crâniectomie de décompression était un facteur pronostique 

péjoratif de notre étude. La présence d’un hématome intra-parenchymateux défini la 
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gravité maximum dans le score pronostique de Fisher sur le volume de sang intra 

cérébral et est retrouvé dans d’autres études comme facteur de risque de mauvaise 

évolution [57]. L’hématome intra-cérébral impacte sur le risque de développer un 

vasospasme secondaire [18], des lésions parenchymateuses focales en regard de 

l’hématome ou une hypertension intracrânienne (HTIC). La réalisation d’une 

crâniectomie de décompression apparaît comme un traitement de dernier recours de 

l’HTIC réfractaire et n’a pas fait la preuve de son efficacité dans le traitement des HTIC 

réfractaires dans les HSA. Par la gravité des patients qui nécessitent la réalisation de ce 

geste et le contexte d’HTIC, la réalisation d’une crâniectomie de décompression est à 

risque de mauvais pronostic neurologique. Otani et al  [58] retrouvent une évolution 

neurologique favorable chez seulement 37% des patients ayant eu une crâniectomie 

pour une HSA anévrysmale. 

Nous retrouvons l’HTIC et l’utilisation de barbituriques comme facteurs de risques de 

mauvaise évolution neurologique. La présence d’une HTIC est déjà décrite comme 

aggravant le pronostic neurologique [59] en revanche l’utilisation d’un coma barbiturique 

ne l’est pas spécifiquement à notre connaissance. Les barbituriques ne sont pas utilisés 

comme traitement de première intention de l’HTIC et leur utilisation est alors corrélée 

avec une HTIC réfractaire, l’HTIC serait donc un facteur confondant de la mauvaise 

évolution induite par les  barbituriques. Cependant ces traitements comportent de 

nombreux effets indésirables et l’hypotension qu’ils induisent peut avoir des effets 

néfastes sur la perfusion cérébrale malgré la baisse de l’HTIC [28]. Une méta-analyse 

conduite en 2012 conclut qu’il n’y a pas d’évidence que les barbituriques améliorent le 

devenir  des patients atteints de traumatisme crânien [60] et il est alors possible que 

l’utilisation de barbituriques soit un facteur indépendant de mauvais pronostic.  

Nos résultats mettent en évidence que la survenue d’une PAVM est un facteur de 

mauvaise évolution neurologique. A notre connaissance une seule étude retrouve ce 

résultat [61]. Le développement d’une PAVM induit une augmentation de la durée de 

ventilation et de la durée de réanimation pouvant expliquer l’aggravation du pronostic 

[62]. L’hyperthermie est connue comme facteur aggravant les lésions cérébrales et le 

sepsis sévère induit des lésions cognitives à long terme, ces facteurs peuvent aussi 

expliquer la mauvaise évolution neurologique retrouvée après une PAVM [63]. 

L’utilisation de barbituriques, est un facteur de risques de PAVM [64] et peut apparaître 

dans nos résultats comme un facteur confondant de la mauvaise évolution neurologique 

retrouvée dans le groupe de patients ayant fait une PAVM.  

Dans nos résultats, la prise de médicaments antiagrégant ou anticoagulant est un 

facteur de risque de mauvaise évolution. La prise d’anticoagulant est retrouvée comme 

aggravant le pronostic neurologique en cas de rupture d’anévrysme cérébral [65], en 

revanche chez les patients prenant de l’aspirine avant la rupture d’anévrisme il n’est pas 

connu de différence d’évolution neurologique à 1 an [66]. Cette donnée est importante 

car une étude a montré un effet protecteur du risque de rupture  chez les patients ayant 

un anévrysme cérébral connu traité régulièrement par de l’aspirine [67]. Dans notre 

étude, il n’y avait pas de séparation faite entre les antiagrégants et les anticoagulants 

dans une logique de quantification des traitements à risque d’aggravation de 

l’hémorragie, cependant Toussaint et al [68] ne trouvent pas de différence sur le volume 
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de saignement initial ou sur le taux de re-saignement chez les patients traités par des 

antiagrégants. Les anticoagulants aggravent peut être seul le pronostic. Une autre 

hypothèse pouvant expliquer le mauvais pronostic de ces patients est l’augmentation de 

l’âge qui est associée à la prise d’antiagrégants ou d’anticoagulants et serait alors un 

facteur interagissant. En effet l’augmentation de l’âge apparait dans nos résultats comme 

un facteur significatif de mauvaise évolution, cette donnée est déjà largement connue 

[57] [69]. Pourtant notre comparaison des patients de plus ou moins 65 ans ne montre 

pas de différence sur le devenir à 1 an.  Il est possible que le seuil de 65 ans ne soit pas 

celui qui impacte sur le pronostic, ainsi Degos et al [39] ne retrouvent pas l’âge de plus 

de 60 ans comme facteur indépendant de mauvais pronostic. Le seuil semblerait plutôt 

se situer entre 70 et 75 ans [70] [71] mais une étude portant uniquement sur des patients 

avec une HSA grave retrouve l’âge de plus de 65 ans comme facteur de risque de 

mauvaise évolution neurologique en analyse multivariée [72]. Plus récemment une étude 

confirme l’âge de 75 ans comme une limite significative quelle que soit la gravité initiale 

et, pour les patients souffrant d’une HSA non grave, les taux d’évolutions favorables y 

sont de  83% avant 75 ans et de seulement 42% après 75 ans [73]. Il est alors possible 

que l’évolution des patients ne soit pas conditionnée par la même limite d’âge selon la 

gravité de l’HSA. 

Chez les patients âgés, nos résultats mettent en évidence 37% de mauvaise évolution à 

1 an, en accord avec les résultats de Proust et l’équipe du CHU de Rouen (40%) [70]. 

Schöller et al [74] en 2013 dans un travail sur le devenir des patients âgés retrouvaient 

des taux de mauvaise évolution importants avec 51% pour les patients entre 60 et 70 

ans et 73% après 70 ans. Dans cette étude 15% des patients ne bénéficiaient pas de la 

sécurisation de l’anévrysme en raison d’un état jugé instable, ce qui peut avoir impacté 

négativement sur les résultats. On retrouve moins de vasospasmes angiographiques 

chez nos patients de 65 ans et plus. De nombreuses études rapportent une diminution 

de l’incidence du vasospasme cérébral chez les patients âgés, bien que les définitions 

puissent varier [75] [76]. Ceci s’expliquerait par une modification de la musculature 

artérielle avec l’âge et une diminution d’élasticité et de réactivité artérielle [77]. Une autre 

hypothèse serait le sous-diagnostic du vasospasme chez les patients âgés. Torbey et al 

[76] trouvent des vélocités cérébrales diminuées chez les personnes âgés ainsi que la 

survenue de vasospasmes symptomatiques pour des seuils inférieurs à ceux 

couramment utilisés en Doppler transcrânien. Il est alors possible que l’absence 

d’utilisation de seuils adaptés à l’âge dans notre service de réanimation conduise à 

méconnaître des vasospasmes. L’hypertension intra-crânienne était également moins 

retrouvée chez les plus de 65 ans. Cette donnée présente dans la littérature pourrait 

s’expliquer par la meilleure tolérance à l’augmentation du volume intracérébral en 

rapport avec l’atrophie du cortex liée à l’âge [75]. On observait une tendance à 

l’augmentation de la durée de séjour hospitalier chez les patients âgés (28 vs 17j, 

p=0,054). L’âge est identifié comme un facteur de risque de durée de séjour prolongée 

en réanimation [78] et il est probable que l’âge augmente aussi la durée de séjour chez 

les patients souffrant d’une HSA. La taille de notre cohorte ne permet pas sa mise en 

évidence et une étude de plus grande envergure serait nécessaire pour évaluer ce 

paramètre. Dans nos résultats, les procédures de LATA étaient plus souvent réalisées 

chez les patients de plus de 65 ans pourtant le pronostic à 1 an et le nombre de décès 
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hospitalier n’était significativement pas augmenté. Parmi les patients ayant eu une 

procédure de LATA,  6 (27%) étaient vivants à 1 an, ceci illustre que les procédures de 

LATA n’étaient pas synonymes d’arrêts de soins systématiques mais de limitations des 

conduites à tenir anticipées par l’équipe médicale en cas de complications éventuelles. 

Les comorbidités antérieures du patient rentraient en compte dans la prise des décisions 

de LATA et les patients âgés avaient plus de comorbidités. On peut donc penser que les 

procédures de LATA, plus fréquentes chez les patients âgés, étaient réalisées plus tôt et 

pour une gravité moindre que chez les patients jeunes. Le décès ne survenait donc pas 

plus fréquemment. 

Notre étude comporte plusieurs limites. Nous avons choisi de faire une évaluation 

téléphonique du score de Rankin car les malades hospitalisés en soins continus ou en 

réanimation ne sont pas revus de manière systématique par les médecins du service 

après l’hospitalisation. L’utilisation d’une version simplifiée du Rankin a permis une aide 

à la cotation du score, cette version correspond bien à l’évaluation faite en face à face 

chez les patients souffrant d’AVC ou d’HSA [31] [79]. L’évaluation du devenir réalisée 

par le score de Rankin apparait pour certains comme trop sommaire. L’ajout de 

questions « subjectives » pour évaluer la qualité de vie ne permettait que des réponses 

binaires et l’addition de ces réponses ne s’intégrait pas dans une échelle existante qui 

aurait permis l’obtention d’un score. Une évaluation systématique par une équipe de 

rééducation augmenterait la précision des informations. Notre suivi n’allait pas au-delà 

de la première année, le suivi réalisé plus longuement permettrait également de mieux 

évaluer les troubles cognitifs et fonctionnels qui réduisent la qualité de vie. Le caractère 

monocentrique limite la taille de notre population et il est possible que la recherche des 

facteurs de risques manque de puissance. L’analyse univariée des facteurs de risques 

de mauvaise évolution expose au risque d’interactions entre les facteurs retrouvés, avec 

le risque que certains ne soient pas pertinents. Une analyse multivariée est 

indispensable pour confirmer ces résultats. 
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Conclusion 
Les hémorragies sous-arachnoïdiennes par rupture d’anévrysme sont associées à une 

mortalité importante et à des séquelles fréquentes chez les survivants. L’évaluation du 

devenir neurologique et fonctionnel des patients permet de comparer les résultats 

obtenus dans le temps et constitue une mesure fiable des progrès réalisés dans la prise 

en charge des HSA. Notre étude prospective monocentrique sur 208 patients traités au 

CHU de Nantes décrivait le devenir neurologique pendant la première année qui suit une 

HSA anévrysmale. Nos résultats montraient une mauvaise évolution neurologique, 

comprenant un décès ou un état de dépendance important, chez 28% des patients à      

1 an. On retrouvait 27% de patients asymptomatiques, 29% avaient repris une activité 

professionnelle et les troubles cognitifs altérant la qualité de vie persistaient chez 41% 

des patients. La cinétique de récupération mettait en évidence une plus grande 

récupération entre le 3
ème

 et le 6
ème

 mois qu’entre le 6
ème

 et le 12
ème

 mois. Nos facteurs 

pronostiques de mauvaise évolution neurologique en analyse univariée  étaient  les 

scores WFNS et de Fisher, l’âge, la prise d’antiagrégants ou d’anticoagulants, la mise en 

place d’une DVE, la réalisation d’un geste neurochirurgical, la survenue d’une HTIC, 

l’utilisation de barbituriques et la survenue d’une PAVM. On ne mettait pas en évidence 

une moins bonne évolution dans le sous-groupe de patients de plus de 65 ans avec 37% 

d’évolution défavorable. En cas d’HSA grave, l’évolution défavorable concernait 48% des 

patients. Notre cohorte constitue une base de données conséquente qui pourra servir à 

la réalisation d’autres projets de recherches. Une plus grande cohorte, issue de données 

multicentriques ainsi qu’une analyse multivariée des facteurs de risques sont 

indispensables pour affiner nos résultats en s’affranchissant de biais importants. 
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Annexe 1. Classification WFNS et de Fisher 

 
 

Classification de la World Federation of Neurosurgery 

 

WFNS Glasgow Coma Scale Déficit moteur 

1 15 Absent 

2 13-14 Absent 

3 13-14 Présent 

4 7-12 Présent ou absent 

5 3-6 Présent ou absent 

 
 
 
 
 
 

Classification de Fisher 
 

Fisher  

1 Absence d’hyperdensité 

2 Hémorragie diffuse (épaisseur < 1mm) 

3 Caillots localisés (épaisseur > 1mm) 

4 Hémorragie cérébrale ou intraventriculaire 
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Annexe 2. Feuille de recueil 

 
Devenir et facteurs pronostiques des patients hospitalisés pour une Hémorragie 

sous-arachnoïdienne (HSA) par rupture d’anévrysme à l’Hôpital Laennec 

 

M3 : ____ / ____ :   □ M6 : ____ / ____ :   □ M12 : ____ / ____ :   □   
 
Nom: /___________________/  Prénom: /__________________ / 

IPP : /___________________ / 

N°Tel /____ /____ /____ /____ /____ /  

Famille : N°Tel /____ /____ /____ /____ /____ /              /____ /____ /____ /____ /____ / 

Date d’entrée /____ /____ /____ / 

Médecin Traitant :  Dr / _______________  / Tél : /___ /___ /___ /___ /___ / 

        Localité :  __________ 

 

1- Données démographiques 
 

Age: /____ / ans    Sexe : M □  F  □ 

Pathologie chronique : 

- Antécédent HSA :   personnel     □ familiale                 □ 

- Coronaropathie         □ -AVC / AIT            □ 

- HTA essentielle                     □ - Artériopathie oblitérante des MI                       □ 

- Tabagisme        □ - Diabète insulino ou non insulino-dépendant     □ 

- Obésité (IMC > 30)         □ - Arythmie +/- pace maker          □ 

- Insuffisance cardiaque              □ - Insuffisance rénale chronique dialysée              □ 

- Insuffisance respiratoire chronique     □ - BPCO / asthme                                                 □ 

- Maladie thrombo-embolique          □    - Alcoolisme            □ 

- Immunodépression connue  (SIDA, Cancer évolutif, chimio-radiothérapie en cours)       □ 

- Autres : ___________________________________ 
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2- Données médicamenteuses avant HSA 

 

- Anti agrégants plaquettaires □ - IEC / ARA II  □ -AVK / NACO  □ 

- HBPM           □ - β-bloquants   □ - Diurétiques  □ 

- Statines   □ - Inhibiteurs calciques    □ 

 

 

3- Prise en charge initiale de l’HSA 

 

-Au cours de la prise en charge en artériographie, au bloc ou en réanimation 

- Score WFNS :    - Score de Glasgow : 

- Score de Fischer :   - Fischer modifié : 

 

 

- Prise en charge de l’HSA 

Radiologie interventionnelle              □ Clippage chirurgical de l’anévrysme   □  

Pose de DVE           □ Pose de PIC (camino)        □ 

Evacuation d’hématome  □ Crâniectomie de décompression □ 

 

 

- Localisation de l’anévrysme 

Cérébrale antérieure  □ Communicante antérieure □    Cérébrale moyenne     □ 

Communicante postérieure        □   Tronc basilaire        □     Péricalleuse         □ 

Carotide  □      Vertébrale    □    PICA  □  Cérébrale postérieure     □ 

 

 

- Traitement médical  

Transfusion de Concentré Plaquettaire      □ PFC            □ 

Prescription de vitamine K               □ PPSB            □ 
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4- Prise en charge hospitalière de l’HSA 
 

 

IGS II en réanimation : /____ / 

- Durée de séjour en réanimation : /___ / jours  - Durée DVE : /___ / jours 

-Durée de VM : /___ / jours     - Durée d’amines : /___/ jours  

 

Complications générale : 

- PAVM                           □  - Infection urinaire   □ 

- Choc septique     □              - SDRA /ALI     □                  

- EER            □        - Neuromyopathie de réanimation  □ 

- Trachéotomie                      □   

- Cardiopathie de stress □  -  OAP neurogénique   □ 

 

Complications neurologiques: 

- Re-saignement   □ - HTIC     □ 

- Penthotal     □  - Evacuation d’hématome   □ 

- Crâniectomie de décompression □ - Complication endovasculaire   □ 

- Vasospasme    □ - Déficit ischémique retardé  □       

- Convulsions    □ - Traitement préventif de récidive           □ 

-Hydrocéphalie avec pose de DVE □ - Pose de DVP          □  

- Méningite / ventriculite  nosocomiale    □ 

- Hyponatrémie < 135 mmol/l   □ -  CSWH      □        

Si LATA  cause 

Anévrysme non traitable    □     Etat clinique du patient     □  

Séquelles jugées trop lourdes      □   Antécédents jugés trop lourd    □     

Autre  □    

Si décès 

Cause :    - Origine neurologique          - Autre : Préciser ___________________________
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5- Devenir du malade 

 

Durée de séjour à l’HGRL /______ / jours  Durée totale d’hospitalisation: /_____/ jours 

Evolution neurologique 

- Retour à domicile            □ - Passage en rééducation au décours  □ 

- Hospitalisation en long séjour  □  

GOS :    à la sortie :   M 3 :   M 6 :   M 12 : 

MRS :    à la sortie :   M 3 :   M 6 :   M 12 : 

MIF :    à la sortie :   M 3 :   M 6 :   M 12 : 

- Estimation, d’une récupération d’un état de santé identique à celle antérieure à l’HSA  

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- Récupération d’une activité professionnelle antérieure à l’HSA 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

Retraité     □ Sans emploi  □ Temps plein  □  

Poste aménagé  □    Adaptation du temps de travail □ 

- Récupération d’une activité personnelle antérieure à l’HSA (hobbies, jardinage, sport…) 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- Troubles de l’humeur apparus au décours de l’HSA nécessitant la prise de psychotrope 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- Troubles de l’humeur subjectifs (irritabilité, colère, indifférence…) 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- Prise de thymorégulateurs 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- Troubles mnésiques 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- Dysphasie / aphasie 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- HTA de novo 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 

- Epilepsie séquellaire 

M 3 □  M 6  □  M 12  □ 
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Annexe 3. Echelle de Rankin modifiée (mRS) 
 
 
 

Echelle de Rankin 
 
 
 

Rankin   

0 Aucun symptôme 

1 
Pas d’incapacité significative en dehors des 

symptômes ; activités et autonomie conservés 

2 
Légère incapacité ; incapable de mener à bien 

toutes ses activités antérieures, mais capable de 
mener ses propres affaires sans assistance 

3 
Incapacité modérée ; requiert certaines aides, mais 

capable de marcher sans assistance 

4 
Incapacité modérément sévère ; incapable de 

marcher sans assistance et incapable de s’occuper 
de ses propres besoins sans assistance 

5 
Incapacité sévère ; confiné au lit, incontinent et 

nécessitant une attention et des soins constants de 
nursing 

6 Décès 
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Annexe 4. Echelle de Mesure d’Indépendance Fonctionnelle 

Echelle MIF 
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Annexe 5. Limitation et Arrêt des Thérapeutiques Actives 
 

Détail des procédures de Limitation ou d’arrêt des thérapeutiques actives (LATA) 

 

Variable N (%) = 

Nombres de LATA 22 (11%) 

Motifs de LATA  

Anévrysme non traitable 2 (9%) 

Mauvaise qualité de vie attendue 17 (77%) 

Etat neurologique végétatif 14 (64%) 

Antécédents importants 3 (13%) 

Devenir des patients  

Décès hospitalier 13 (59%) 

Décès à 1 an (mRS 6) 16 (73%) 

Vivant à 1 an  6 (27%) 

mRS 4-5-6 à 1 an 21 (95%) 

mRS 0-1-2-3 à 1 an 1 (5%) 

 
Légende: mRS : échelle de Rankin modifiée 
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NOM : PUTEGNAT PRENOM : JEAN-BAPTISTE 

 

Titre de Thèse : Devenir à 1an et facteurs pronostiques des 

hémorragies sous-arachnoïdiennes par rupture d’anévrysme au 

CHU de Nantes entre 2010 et 2012 

 

 

Peu d’études françaises décrivent l’évolution des patients souffrant d’une hémorragie 
sous-arachnoïdienne (HSA) par rupture d’anévrysme. Dans cette cohorte 
monocentrique prospective de 208 patients souffrant d’HSA le devenir était évalué 
pendant 1 an par le score de Rankin et par la recherche d’indicateurs de qualité de 
vie. Le taux de décès à 1 an était de 20% et 8% avaient une dépendance sévère.  
Parmi les atteintes subjectives, les troubles cognitifs et thymiques étaient les plus 
retrouvés. La reprise d’une activité professionnelle était possible pour 39% des 
patients,  29% se décrivaient asymptomatique à 1 an et la cinétique de récupération 
était maximale entre le 3ème et le 6ème mois. Les facteurs de risques de séquelles 
neurologiques étaient l’âge, la prise d’antiagrégants ou d’anticoagulants, la mise en 
place d’une DVE, la réalisation d’un geste neurochirurgical, la survenue d’une 
hypertension intracrânienne, l’utilisation de barbituriques et la survenue d’une 
pneumopathie acquise sous ventilation mécanique. Il n’y avait pas de différence sur 
le devenir des patients avant ou après 65 ans.  
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