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1) INTRODUCTION

L'’hémorragie sous arachnoidienne (HSA) par ruptliamévrysme est une pathologie
grave. Sur le plan épidémiologique, elle touche population jeune, avec un pic de rupture
autour de 50-60 ans (1)(2). Une prédominance fémirgst retrouvée (60%) (1)(2)(3).
Généralement elle touche des personnes en bontée Emseuls facteurs de risque identifiés
sont I'hypertension artérielle (HTA) et le tabagesnactif (3)(4)(5). La prévalence des
anévrysmes retrouvée dans la population génénaegudopsie, est selon les séries, entre 2 et
5% (4). L'incidence des HSA est trés variable sdé@npays, par exemple en Chine l'incidence
est trés faible (2 cas pour 100000 habitants)sajaten Finlande I'incidence est élevée (22 cas
pour 100000 habitants) (6).En France, l'incidenceuglle est de l'ordre de 2,5 a 7 pour
100 000 habitants (3)(7).

Le pronostic est souvent défavorable. Le saignenmetial peut étre dévastateur et
selon les séries, 10 & 25% des patients décedant diavoir une prise en charge médicale
(8)(9). Pour les patients pris en charge a I'hdpiiacidence de la morbi-mortalité est élevée :
la mortalité a 30 jours retrouvée dans différertesles va de 32% (10) a 45% (11). L'étude
ISAT (International Subarachnoid Aneurysm Trialijroeve 25% de mortalité-dépendance a 1
an du traitement dans une cohorte portant sur géu2000 patients (12). Dans I'étude, la

dépendance est définie par un Score de Rankin irdadfifre 3 et 6 (Annexe 1) (12).

Il existe peu de données dans la littérature comecerla prise en charge précoce des
HSA. Les objectifs de prise en charge précoce dmrsmatisés craniens sont par conséquent
appligués chez les HSA en pré-hospitalier. Cesctifjesont la prévention et un contrdle strict
des agressions cérébrales secondaires d'origingnsiggie (ACSOS), ceci afin d'éviter

d’aggraver le pronostic neurologique des patiesite 8)(14).

Il existe cependant des objectifs antinomiques b HSA comme par exemple éviter
tout épisode d’hypotension artérielle, source d’ASS et lutter contre I’hypertension artérielle

afin d’éviter le risque de resaignement (1)(15).



Nous avons mené une étude rétrospective pour étiedieffets de la prise en charge
pré-hospitaliere des HSA sur la mortalité et lesnglications précoces de réanimation :

défaillances d’organes, pneumopathies nosocometieardiopathies de stress.



2) MATERIEL ET METHODES

2.1 Type de 'étude

Il s’agissait d’'une étude rétrospective, monocequti et descriptive réalisée chez les
patients ayant présenté une HSA par rupture d’'gséw, qui ont été pris en charge au CHU de
Nantes entre le*1Janvier 2006 et le 31 Décembre 2010.

2.2 Définition de la prise en charge pré-hospitalie

Le centre de référence était le CHU de Nantesrwicge des urgences, bloc des

urgences, services de neurochirurgie, et servieeéahimation ».

Nous avons considéré que la prise en charge ppatalisre, était la prise en charge

avant l'arrivée au CHU de Nantes, centre de réf&ren

Les patients étaient hospitalisés au CHU a paetiledrs domiciles (via le SMUR, une
ambulance, les pompiers, ou leurs propres moyens)s étaient admis secondairement a partir
des centres hospitaliers périphériques (La Roch&@sn, Saint-Nazaire, Lugon,

Chateaubriand, Challans, Les sables d’Olonne, hri¢annes, Le Mans).

2.3 Obijectif principal de I'étude

L’objectif principal de I'étude était d'évaluer tfluence de la prise en charge pré-

hospitaliére des HSA sur la mortalité.



2.4 Objectifs secondaires de I'étude

Les objectifs secondaires étaient d’identifier &8ments de la prise en charge preé-
hospitaliére pouvant influencer la survenue a lasphprécoce, des défaillances d’organes, des

pneumopathies nosocomiales (PN), et des cardiasadie stress.

Les défaillances d’organes ont été étudiées peadee SOFA (Annexe 2) a J1 (dans les
24 premieres heures suivant I'arrivée en réanimgtipuis a J3 et & J7. Le score de Glasgow
retenu pour le calcul du score SOFA était le stmpus péjoratif au cours de la prise en charge

pré-hospitaliére (Annexe 3).

La variation du score SOFA (Delta SOFA), était ifiédence entre le score SOFA le
plus élevé entre J1 et J7, et le score SOFA ag){1(2).

Le diagnostic de PN était posé selon les criteeed.'dmerican Thoracic Society,
lorsque la pneumopathie débutait plus de 48 a 7@kesale début d’hospitalisation
(18)(19)(20)(21). La PN précoce survenait danslesemiers jours de réanimation (2Rjpus
avons considéré que les patients n'ayant pas tétéésau cours de leur séjour en réanimation

n'‘ont pas fait de PN.

Le diagnostic de cardiopathie de stress était ueten: une altération de la FEVG, et/ou
des modifications électrocardiographiques, et/oa angmentation des enzymes cardiaques,
et/ou des troubles du rythme cardiaque (23). Equteconcerne les troubles de repolarisation
électrocardiographique, nous avons retenu la diéinde la SFAR (2004) (1) qui englobe les

ondes T amples, les sous décalages du segment |83 alongements du QT.

2.5 Population étudiée

Nous avons utilisé comme base de données le reéadisé par le DIM (Département
d’'information médicale). Les critéres d'inclusiale non-inclusion et d’exclusion sont listés ci-

apres.



2.5.1 Criteres d’inclusion

Les patients victimes d’'une HSA par rupture d’agémre, authentifiée par le TDM ou
I'IRM cérébrale, ont été inclus dans I'étude. Legignts dont L’anévrysme était sécurisé par

radiologie interventionnelle ou par chirurgie émimclus dans I'étude.

2.5.2 Criteres de non inclusion

Les criteres de non inclusion étaient :

- Femme enceinte
- Dossier indisponible, ou trés incomplet, n'ayarga parmis de remplir le questionnaire
- Procédure de limitation et arrét des thérapeutiqoéses (LATA)

- Survenue de I'HSA pendant une hospitalisation (feagrise en charge pré-hospitaliére)

2.5.3 Criteres d’exclusion

Les criteres d’exclusion étaient :

- Aller-retour au CHU de Nantes pour le geste d’efislatibn

- HSA sans malformation anévrysmale retrouvée

- HSA secondaire & une malformation artério-veineuse

- Signes cliniques atypiques, avec diagnostic retdedguelques jours

- Prise en charge d’'un anévrysme en dehors d’unedeégigue hémorragique

- Rupture d’'anévrysme per procédure thérapeutiquéedisation ou chirurgie)



2.6 Parametres recueillis

Pour les patients répondant aux critéres d’incluysle cahier de recueil de données

devait renseigner les éléments suivants: (Annexe 6)

2.6.1 Données de l'interrogatoire

e Les données démographiques : age, sexe, poids,daipatient

* Les antécédents médicaux : pathologie pulmonairenddue, insuffisance cardiaque
deéfinie sur NYHA> 2, arythmie complete par fibrillation auriculaitdTA, tabagisme,
alcoolisme, diabéte, obésité, immunodépression

e Les traitements antérieurs: prise au long courmédicaments a risque hémorragique

(anticoagulants, antiagrégants plaquettairesjetrant anti-hypertenseur, statines

2.6.2 Prise en charge pré-hospitaliere

e Sur le plan neurologique, nous avons renseignéléesents suivants :

- Glasgow initial & la prise en charge, Glasgow lesdéjoratif au cours de la

prise en charge (Annexe 3)

Le Glasgow initial était celui évalué par le pemseinmédical ou paramédical lorsque la
personne était prise en charge a domicile ou éshiué a l'arrivée au service des urgences si le

patient se rendait par ses propres moyens a l&lopit

- Dégradation neurologique pendant la prise en chdige de I'altération
(Déchoquage, Transport, SAU)

- Traitement d'une hypertension intracranienne pamnital, cause du
traitement (Mydriase, engagement au TDM)

- Existence d'une hydrocéphalie au TDM

- Présence de convulsions, et utilisation d’'un traéet anticonvulsivant

10



e Sur le plan hémodynamique, nous avons renseigréédagents suivants :

- PAS/PAD minimale, et PAS/PAD maximale. Présence pidEde(s)
d’hypotension artérielle avec PAS inférieure a 9@Hig

- Quantité de remplissage vasculaire en millilite$stalloides et colloides)
- Utilisation de Noradrénaline (dose maximale et dogeémale)
- Utilisation de nimodipine (Nimotop®) (dose maximafedose minimale)

- Ultilisation d'un traitement anti-hypertenseur : ardipine (Loxen®) ou
urapidil (Eupressyl®) (dose maximale et dose mihiha

» Sur le plan ventilatoire, nous avons renseignél@&sents ci-dessous :

- Réalisation d'une lintubation oro-trachéale (IO&h pré-hospitalier, et
délai par rapport au début de I'HSA

- Induction en séquence rapide (ISR) et hypnotiquéséit (étomidate,
kétamine ou thiopental)

- Présence de vomissements, inhalation macroscomgpertée avant I''OT

- Niveau de saturation le plus bas mesuré, et peéseepisode(s) de
saturation artérielle inférieure a 90 mmHg

Nous avons analysé le délai entre le début deesighla prise en charge médicale
(SMUR, SOS, médecin du SAU) ou paramédicale (amloelgriveé, véhicules de secours et
d’assistance aux victimes). Nous avons égalemeaalysé la durée de transport vers le CHU et

la durée de prise en charge pré-hospitaliere.

2.6.3 Prise en charge hospitaliere

* Nous nous sommes intéressés aux scores de gravitius avons renseigné pour

chaque patient :

- Le score SOFA a J1, J3et J7 (Annexe 2)
11



- Le grade WFNS (Annexe 4)
- Le score de Fischer (Annexe 4)
- Le Score IGS2 (Annexe 5)

* Nous avons recensé les complications suivantes :
- Les décés (pré-hospitalier, réanimation)
- Les PN précoces

- Les Cardiopathies de stress

* Nous avons renseigné la durée de séjour en réaoimetla durée de séjour hospitalier.

2 7 Analyse statistique

Les variables continues sont exprimées en meédigsme-75éme percentile) et les
variables nominales en N(%).

En analyse univariée, les variables nominales ténaalysées a lI'aide du test exact de Fischer.

Les variables continues ont été analysées a |dudest t de Student pour les variables
paramétriques et le test de Mann et Whitney pairdgiables non paramétriques. Un seuil p
0,05 est considéré comme statistiguement sigriffidags données des variables continues et
nominales manquantes n’'ont pas été retenues damal\ise. Les calculs ont été effectués a
I'aide de Graphpad Prism 5®. Les patients décédeété censurés dans l'analyse statistique du

critére principal (Delta SOFA).
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3) RESULTATS

Sur cing ans, du®1Janvier 2006 au 31 Décembre 2010, 347 patientgténtecensés
sur le registre utilisé. La répartition des patiegti n'ont pas pu étre inclus ou qui ont été

exclus est illustrée dans la figure 1:

Figure 1: Diagramme des patients

n = 347 patients

Femme enceinte : n=1

Aller-retour pour embolisation : n=68
Manque de données : n=37

Rupture de MAV : n=10

Pas d’anévrysme retrouvé : n=16
Embolisation a froid : n=17

Rupture per-procédure : n=9

LATA : n=2

Rupture per-hospitalisation : n=3

v

n = 181 patients

In fine, 181 patients ont été inclus dans cette étude effaiint’'objet de notre

analyse.

3.1 Caractéristigues démographiques

La population se répartissait en 62 (34%) hommds 8t(66%) femmes. L’age médian
des patients était de 56 (45-64) ans. Le poidsanéétiait de 70 (60-77) kg.
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Dans notre étude, un antécédent d’'HTA était rettopeur 61 (33,7%) patients et un

antécédent de tabagisme était retrouvé pour 48%@5)atients.

Sur le plan thérapeutique, 16 (9%) patients suitaian traitement a risque
hémorragique (AVK, antiagrégant plaquettaire, hiégdy et 23 (12,3%) patients suivaient un
traitement par statines. Les principaux antécédentgaitements de notre population sont

décrits dans le tableau ci-dessous.

Tableau 1 .Caractéristiques de la population (n=181

ATCD médicaux Population totale n (%)
Pathologie pulmonaire chronique 14 (7%)
HTA 61 (33,7%)
Tabagisme actif ou sevré 47 (25,9%)
Obésitée (BMI>30) 19 (10,5%)

Traitements antérieurs

Antiagrégants plaquettaires, 16 (9%)
AVK, Héparine

Statines 23 (12,3%)

En ce qui concerne les délais de prise en ch&rgié)ai médian entre le début des
signes et la prise en charge était de 3 (25-83uteén La durée de transport pour le centre de
référence était de 45 (20-60) minutes. La duréddate prise en charge pré-hospitaliere était de
300 (150-393) minutes.

La durée médiane d’hospitalisation en réanimatiit éle 7 (2-17) jours. La durée
médiane de séjour hospitalier était de 16 (10-@&)s.
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La gravité des patients était répartie comme suit
Le Glasgow médian a la prise en charge initialagmpulation était de 13(8-15).

Cinquante-quatre (29,8%) patients avaient un s&8UFENS |, 42 (23,2%) patients
avaient un score WFNS 11, 17 (9,3%) patients avaienscore WFNS l1lI, 37 (20,4%) patients
avaient un score WFNS 1V, et 32 (17,6%) patientseant un score WFNS IV.

Cent dix-huit (65,1%) patients avaient un scoré&ideher égal a 4 ; 36 (19,8%) patients
avaient un score de Fischer égal a 3 ; 25 (13,8¥gmis avaient un score de Fischer égal a 2, et

1 patient avait un score de Fischer égal a 1.

La médiane de I'IGSII était de 29 (20-43).

3.2 Critere principal : la mortalité

Trente-trois (18,2%) patients, sont décédés perdanpassage en réanimation.

Sur le plan clinique, la présence d'un épisode piignsion artériellec a 90 mm Hg
était plus fréquent dans le bras de patients déoga®,0001). La PAS minimale en pré-
hospitalier était plus basse dans le bras de patiEtédés (PAS médiane 83 (52-105) mm Hg)
gue dans le groupe de patients vivants (PAS médiaBe(107-140) mm Hg,)pE0,039. Le
score de Glasgow le plus péjoratif au cours deitepen charge, était plus bas dans le groupe
de patients décédés (9 (4-14)) que dans le groepmtients vivants (15 (14-15)<0,0007).
Vingt-cinq (75,7%) patients décédés ont été intubaspré-hospitalier, contre 31(20,8%)
patients vivantgp<0,0001). Cinquante-quatre patients ont été intubés avecétleniidate, 1
patient a été intubé sans ISR et 1 patient a étbénavec de la kétamine. L’induction par
étomidate était plus fréquente dans le bras dergatidécédés que dans le bras de patients
vivants (24 (72,7%) patients décédés versus 3@ (20), patients vivantgp<0,0001)). Les

facteurs de risque de mortalité en analyse unigawit représentés dans le tableau 2.
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Tableau 2: Analyse univariée des facteurs pouvaatli& a la mortalité dans cette population

Patients vivants ~ Patients décédés p value

n=148 (81,8%) n=33 (18,2%))
PAS < 90mm Hg 9 (6%) 13 (39,3%) p<0,0001
PAS minimale (en mm Hg) 123 (107-140) 83 (52-105) p=0,035
Sp02<90% 12 (8%) 4(12,1) p=0,49
IOT pré-hospitaliere 31 (20,8%) 25 (75,7%) p<0,0001
Nimodipine 56 (37%) 11 (33%) p=0,6935
Convulsions 30 (20,2%) 12 (36,3%) p=0,06
Osmothérapie 4 (2,6%) 9 (27%) p<0,0001
Etomidate 30 (20,2) 24 (72,7%) p<0,0001
Durée de PEC pré- hospitaliere 300 (146-393) 300 (172-435) p=0,65
en minutes
Glasgow le plus bas pendant la 15 (14-15) 9 (4-14) p<0,0001

prise en charge

3.3 Delta SOFA

Le score SOFA médian était égal a 4(1-8) a J102@%@ J3, et a 1(0-6) a J7. Le score

maximal médian entre J1 et J7 était égal & 6(1LYlelta SOFA médian était égal a 0(0-1).

L'utilisation de I'étomidate entrainait une augrtaion du delta SOFAp=0,013) Une

perte de connaissance initigfe=0,0273),des troubles de conscience initiaux avec un Gilasgo

inférieur ou égal 8 (p=0,01) et une dégradation neurologique pendant la pniseharge

(p=0,05) entrainaient une augmentation du delta SOE#s facteurs pouvant favoriser la

survenue des défaillances d'organes en analyseaniggy sont représentées dans le

tableau 3.
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Les autres éléments de la prise en charge préthlépm ne ressortaient pas comme

étant des facteurs de risque statistique pour treugation du delta SOFA.

Tableau 3: Analyse univariée des facteurs pouvdhiéncer I'aggravation du score SOFA

Delta SOFA Delta SOFA p value

Traitement hémorragique TTT hémorragique +  TTT hémorragique - p=0,0756
0(0-3) 0(0-1)

PAS PAS<90mmHg PAS > 90mmHg p=0,2
0(0-2) 0(0-1)

Un ou plusieurs épisodes Sp0O2< 90% SpO2 > 90% p=0,78

de Sp0O2<90% 0(0-0) 0(0-1)

Score de Glasgow Glasgow< 8 Glasgow > 9 p=0,01
0(0-2) 0(0-1)

Perte de connaissance PCI + PCI - p=0,0273

initiale (PCI) 0(0-1,5) 0(0-0)

Dégradation neurologique Dégradation + Dégradation - p=0,05

pendant la prise en charge 0(0-0) 0(0-2)

Traitement par nimodipine nimodipine + nimodipine - p=0,69
0(0-0) 0(0-0)

Convulsions Convusions + Convulsions - p=0,79
0(0-1) 0(0-1)

Induction par étomidate Etomidate + Etomidate - p=0,0013
0(0-2) 0(0-0)

Durée de prise en charge Prise en charge < ou = Prise en charge > 300 p=0,91

(médiane=300min) 300 min min
0(0-1) 0(0-1)

Remplissage vasculaire RV < ou = 250ml| RV > 250ml p=0,17

(médiane=250ml) 0(0-1) 0(0-2)

17



3.4 PN précoce

Dans notre étude, 69 (38,2%) des 181 patientsémldppés une PN précoce.

Dans notre analyse, il y avait plus dinduction gaomidate dans le groupe PN
(p<0,0001) Les troubles de conscience initiaux étaient pmgortants dans le groupe PN
(Glasgow 8 vs glasgow14 avee0,000). La PAS minimale était plus basse dans le groupe
PN, avec une médiane a 114 (96-129) mm Hg, corfe(110-144) mm Hg pour le groupe
sans PN(p<0,0001).Il existait plus de vomissements (p=0,0012), esdiothérapi€p=0,03),
dans le bras PN.

Il'y avait moins de PN chez les patients recevantadnimodipine en pré-hospitalier
(p=0,009). Les facteurs pré-hospitaliers qui peuvent favorieaisque de développer une PN

sont illustrés dans le tableau 4.

Tableau 4: Analyse univariée des facteurs pouvaatli@&s a I'apparition d’'une PN

PN + (38,2%) PN — (61,8%) p value
ISR avec étomidate 41(59,4%) 12(11%) p<0,0001
Vomissements 34(74%) 44(46%) p=00012
Osmothérapie 13(24%) 10(10,3%) p=0,03
Nimodipine 17(24,6%) 49(43,7%) p=0,009
Remplissage en ml 250(250-500) 250(0-262) p=0,04
PAS minimale en mmHg 114(96-129) 127(110-144) p<0,0001
Glasgow le plus bas 8(4-13) 14(13-15) p<0,0001
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3.5Cardiopathie de stress

Dans notre étude, 46(25,4%) des 181 patients @ntirfi@ cardiopathie de stress a la
phase précoce.

Le Glasgow initial était plus bas dans le bras iopathie de stress. (Glasgow 6 versus
Glasgow 14 avep<0,000)). Le niveau de PAS était plus bas dans le brafiaathie de stress
(PAS 104 versus PAS 124 ave<0,000)), et le taux de saturation artérielle était plas Hans
le bras cardiopathie de stress (Sp02 95% versu® 9% aveq=0,019. Les facteurs de

risque de cardiopathie de stress en analyse uéé/aant représentés dans le tableau 5.

Tableau 5: Analyse univariée des facteurs pouvamt #és a Il'apparition d'une

cardiopathie de stress

Cardiopathie de  Cardiopathie de p value

stress + stress —

n=46(25,4%) n=135(74,6%)

Glasgow 6(4-12) 14(11-15) p<0,0001
Sp0O2 95(92-97) 96(95-97) p=0,019
PAS minimal 104(87-128) 124(110-140)  p<0,0001

19



4) DISCUSSION

Dans notre étude concernant la prise en chargbgsgitaliere des HSA, les épisodes
d’hypotension artérielle, I'intubation pré-hospiéak, I'induction par étomidate, 'osmothérapie
étaient plus fréquents dans le bras de patientsddécLe score de Glasgow initial de ce groupe

était plus bas que dans le groupe de patientstgivan

La profondeur des troubles de conscience initidaxdégradation neurologique, et

l'induction par étomidate favorisaient la survemnies défaillances d’'organes.

L'induction par étomidate, I'importance des troublde conscience initiaux et les
vomissements favorisaient la survenue des pneutmegahosocomiales. La PAS était plus

basse dans le bras de patients ayant développgnenenopathie nosocomiale.

Le score de Glasgow initial, la saturation arté&iein oxygene et la PAS étaient plus

bas dans le groupe de patients qui avait développé&ardiopathie de stress.

4.1 La mortalité

La lutte contre les ACSOS, comme I'hypotensionralié fait partie de la prise en

charge des traumatisés craniens sévéeres en pritatiesp

Chez les traumatisés craniens, plusieurs étudesiomntré une association significative
entre la présence d'épisodes d’hypotension areémiétlles séquelles neurologiques (5)(13)(14).
Dans une étude prospective parue en 1993 portandlsdi patients (Traumatic Coma Data

Bank), un simple épisode d’hypotension (PAS < 90rgindtbuble la mortalité (24).

Le niveau optimal de pression artérielle est dl#ié& définir a la phase initiale des HSA.

L’hypertension artérielle aigué risque de faireargser un anévrysme cérébral non sécurisé
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(25). Mais I'hypotension artérielle abaisse la pias de perfusion cérébrale et risque

d’entrainer des lésions cérébrales ischémiques.

Une étude rétrospective parue en 1990 portant 84r gdatients montre que le
resaignement est moins fréquent chez les patiemites avec un anti-hypertenseur, mais le
niveau de PAS reste quand méme plus élevé dameuegtraité (25). Une étude rétrospective
parue en 2001, portant sur 273 patients ayant 8# Hetrouve une incidence de resaignement
égale a 13,4%, avec un pic d’'incidence a 2 hewesagynement initial (26). Dans cette étude,
le resaignement est plus important chez les patardc une PAS supérieure a 160 mmHg (26).
Une autre étude portant sur 574 patients retroneeincidence de resaignement égale a 6,9% a
I'admission, mais les auteurs ne retrouvent paeldion avec le niveau de pression artérielle
(27). Le resaignement serait peut-étre plus endiet les variations de pression artérielle qu’

avec le niveau de pression en valeur absolue (28).

Mais a I'heure actuelle, il n'y pas détude prospee, randomisée qui montre

l'influence d’un traitement anti-hypertenseur surésaignement.

En I'absence de signes d’engagement, les confé&seherpert conseillent de débuter un
traitement lorsque la PAS dépasse 180-200mmHg, goiter le resaignement, tant que
'anévrysme n’'est pas sécurisé(1)(8), en s’appuyamt le fait que le resaignement des

anévrysmes en pré-hospitalier est fréequent, etaagda morbi-mortalité (26)(29).

I 'y a pas de recommandations de sociétés savamaar la prise en charge pré-
hospitaliere des HSA. Les recommandations concetesraumatisés craniens, préconisent un
objectif de PAS de 110-120 mm Hg, afin de maintemie pression de perfusion cérébrale
satisfaisante (15). Au vu des résultats de notndegtil semble important de lutter contre les

épisodes d’hypotension artérielle chez les HSArérhpspitalier.

La nimodipine n’apparaissait pas comme un factear ribque statistiguement
significatif pour la mortalité et les défaillancd'®rganes dans notre étude, mais il peut I'étre de
facon indirecte de par son retentissement sur 18 P30). La nimodipine est un inhibiteur
calcique utilisé chez les HSA depuis les année.198e étude prospective incluant 554
patients, randomisée contre placebo, parue en I@8fre que en limitant les vasospasmes, la

nimodipine diminue les ischémies cérébrales sedmslat améliore le pronostic fonctionnel
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(31). Dans ce travail, les patients les plus granesont pas représentés car 495 des 554 patients

ont un score WFNS égal a |, II, ou llI.

Une étude randomisée parue en 2009, montre qumtalipine par voie intra-veineuse
est aussi efficace que la nimodipine orale suringirdition du nhombre d’'ischémies cérébrales
retardées. Dans cette étude, seul 14% des patietnts Grade WFNS égal a IV ou V. Il a donc
été prouvé a plusieurs reprises l'intérét de isdiion de la nimodipine pour les HSA peu grave

(grade WFENS 1, 11, 1), mais les patients graveststrés peu représentés dans ces études.

Actuellement, aucune donnée n’est disponible danditiérature pour préconiser
I'utilisation de la nimodipine en pré-hospitali&achant I'absence de données sur le sujet, et au
vu des résultats de notre étude, il ne semble giasrmable d'utiliser la nimodipine en preé-
hospitalier chez les patients les plus graves &ecale ses effets secondaires connus sur la

pression artérielle.

Chez les patients victimes d’une HSA, le contrée doies aériennes supérieures fait
suite a la défaillance neurologique. Les recommamuis officielles concernant la prise en
charge des traumatisés craniens consiste a intellpius précocement possible afin de prévenir
la morbi-mortalité accompagnant I'hypoxémie artéie(15). Une étude prospective
randomisée en double aveugle parue en 2010, patargl2 patients, montre que I'lOT sous
induction en séquence rapide en pré-hospitalietiarade devenir neurologique a 6 mois chez
les traumatisés craniens, sans toutefois montrerdifférence en ce qui concerne le taux de

déceés et la durée d’hospitalisation (32).

Mais le bien-fondé de I'lOT pré-hospitaliere a &#mis en question a plusieurs
reprises : une étude rétrospective hollandaisd¢aposur 339 patients, montre que I'lOT pré-
hospitaliere des cérébro-lésés sévéeres (Glasgowes) pas prédictive du devenir neurologique
dans les régions ou I'accés a I'h6pital est ragidse fait en moins d'une heure (5). Une étude
rétrospective incluant 13625 patients aux EtatsUpiarue en 2005, montre que chez les
patients traumatisés craniens modérés a sévdf@s, pré-hospitaliere entraine une diminution
de la survie globale(33). Avec cependant, une ékmepmans un sous-groupe de patients

considérés comme trés graves, ou I'lOT pré-hospitabffre un bénéfice potentiel (33).
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L'IOT est de facon inattendue associé a un maupeigostic neurologique dans ces
études, ce qui peut étre expliqué par le fait quéssles patients les plus graves sont intubés.
Deuxiemement, pendant le geste d'lOT on exposeatemt a des risques de désaturation
pouvant entrainer des lésions cérébrales secosdalfeoisiemement, le collapsus de
reventilation entraine des épisodes d’hypotensioavant également aggraver le pronostic

neurologique.

Toutes ces études ont été réalisées chez les tiaémaraniens, il n'y a pas a I'heure
actuelle dans la littérature d’étude sur I'intubatpré-hospitaliére des patients atteints d’'HSA.
Dans notre étude, le nombre de patients intubédispftia important dans le groupe de patients
décédés. Mais I'lOT ne peut pas étre considéréarmnm facteur de risque indépendant de
mortalité, car ce sont les patients les plus graugsont intubés a la phase initiale. A I'heure
actuelle, I'intubation pré-hospitaliere des HSA qut des troubles de conscience importants est

recommandée (1).

L’hypoxémie n’était pas un facteur statistiquem&gnificatif dans notre étude pour la
mortalité. Plusieurs études réalisés chez les tHisés craniens ont montrées qu’une
hypoxémie (PaO2<60mmHg) est corrélée a pronosticrohegique défavorable, et une
mortalité plus élevée (14)(34)(35). Une étude peotipe réalisée chez 49 traumatisés craniens
séveres publiée en 1996, met en évidence qu'urodmpisle désaturation, méme court, est
corrélé a un taux de décés de 50% (13). En préitatiep la surveillance des épisodes
d’hypoxémie se fait avec la mesure de la Sp02uce’gst pas une mesure trés précise, certains
épisodes ont pu passer inapercus dans la priskaggecdes patients, ou n'ont pas toujours été
bien renseignés dans les dossiers médicaux. Ce deaiecueil a pu modifier la puissance de

I'étude, et nous n'avons pas trouvé de lien entreatlité et hypoxémie.

Nous avons retrouvé une association entre I'étamidala mortalité. L’étomidate est
'hypnotique le plus utilisé pour 'SR en Francen epré-hospitalier. La tolérance
hémodynamique est excellente, et il réduit la Ri@sgdiminuer la PPC (36). Son principal effet
secondaire est une insuffisance surrénalienne dgplén les séries on retrouve des incidences
de 61% (21), 84% (37), 87% (17) d'insuffisance éoalienne), généralement résolutive en 48-

72 heures. Lidée de pallier a cette insuffisanagrénalienne aigué transitoire, par

I'administration d’hémisuccinate d’hydrocortisone, été proposée dans plusieurs études
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récentes, chez les patients en choc septique & & patients graves non septiques
(17)(21)(38). Une étude prospective incluant 15@epés polytraumatisés, parue en 2011,
montre que [l'utilisation d’hydrocortisone en intefiveux pendant 7 jours, versus placebo,
diminue le risque de pneumopathies nosocomialdéa dtirée de ventilation mécanique (21).
Une autre étude prospective, parue en 2002, incl8@@ patients, montre que I'utilisation
d’hydrocortisone et de fludrocortisone, chez leegpaés en choc septique diminue le risque de
décés (38). Une autre étude prospective, parue 0d, 2ncluant 99 patients graves de
réanimation (a I'exclusion des chocs septiquesjs intubés sous étomidate, a étudié I'effet de
la perfusion d’hydrocortisone versus placebo poalligy a cette insuffisance surrénalienne
secondaire. Cette étude n'a pas montré de sugérgar plusieurs paramétres comme le score

SOFA, la durée de séjour, la durée de ventilatiotaonortalité (17).

Méme si plusieurs études ont déja suspecté un darsal entre linduction par
étomidate et I'apparition d’'une morbi-mortalité pre en réanimation (37)(39)(40), a I'heure
actuelle, il n’y a aucune donnée dans la littémpour recommander un autre hypnotique pour

I'induction des états de choc et des défaillaneesaiogiques.

Notre avons retrouvé une association entre l'ingpuré des troubles de conscience
initiaux et la mortalité. Dans la littérature, uéride rétrospective portant sur 721 patients de
2003 a 2005, trouve que des troubles de conscigitizeix importants sont corrélés a la morbi-
mortalité (41). Une autre étude rétrospective, @am 2011, portant sur 229 patients qui ont une
hémorragie intracranienne non traumatique idenkifigrofondeur des troubles de conscience
initiaux comme un facteur de risque de mauvais @stia sur la mortalité a 1 an (10). En accord
avec la littérature, dans notre étude, les troubesonscience en rapport avec le saignement
initial étaient plus importants dans le bras deeptd décédés. L'objectif de la prise en charge
pré-hospitaliére consiste a prendre en chargeoleséquences de ce saignement, afin de limiter

toute aggravation secondaire.

Les patients qui ont des troubles de conscienceritapts et qui présentent des signes
clinigues d’engagement cérébral en pré-hospitadient traités par une osmothérapie (1). Ces
patients, dans un état critique, ont un risque éeesl important, ce qui explique que l'on

retrouvait une incidence plus importante d’'osmatpér dans le groupe de patients décédes.
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En accord avec la littérature, le délai d'arrivag fes lieux des premiers secours
n'apparaissait pas comme un facteur significatifrda mortalité. Une étude rétrospective parue
en 2011 incluant 721 patients victimes d'HSA, ret® que le délai entre les premiers
symptémes et l'arrivée aux urgences n'est pas léoada mortalité (41). Nous n'avons pas
retrouvé de lien entre la durée de la prise engeharé-hospitaliere et la mortalité. Ceci est
probablement lié au fait que les patients les pias/es étaient orientés directement par les
équipes du SMUR dans les services adaptés. Legmebtoncerne les patients cliniguement
moins graves a la phase initiale, mais qui se diégitasecondairement. lls ne bénéficient pas
d’'une équipe de SMUR en premiére intention, etam pas orientés vers le centre de référence
immédiatement. IIs sont pris en charge en dehoiGHlU et sont transférés secondairement. En
conséquence, le temps de prise en charge est @llangc les risques liés au transfert. Une
étude prospective, incluant 80 patients traumatis&siens, parue en 2012 montre que pour les
patients nécessitant une prise en charge chirlegiogente, ceux qui ont subi un transfert
secondaire ont un moins bon pronostic neurologi@2®. Une étude, rétrospective, parue en
2009 incluant 194 patients traumatisés craniengregdvmontre qu’un traitement médical

précoce agressive (intubation, perfusion..) esic@&s un meilleur pronostic neurologique (43).

Méme si nous n'avons pas mis en évidence de lige &s délais de prise en charge et
la mortalité, plus la prise en charge pré-hosgitaliest courte, plus on diminue le risque
d'agressions cérébrales secondaires. Il n'existeuraucritere permettant didentifier
précocement les patients les plus a risque de rmis¥s@ne aggravation neurologique ou
systémique au cours de la prise en charge préebdenc de cibler les patients qui seraient le

plus susceptible de bénéficier d’une prise en ehar§dicale d’emblée.
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4.2 Les défaillances d’organes

Le delta SOFA était plus important dans le brapatéeent qui avait recu de I'étomidate
pour I'induction en pré-hospitalier. L'étude Ketdsparue en 2009, incluant 655 patients, a
comparé l'utilisation de la kétamine versus I'étdate pour I'lSR en pré-hospitalier et dans les
services d'urgences. Aucune différence signifieativa été retrouvée sur la défaillance
d'organes a la phase précoce (Score SOFA maximianmjortalité et les complications du
séjour en réanimation (16). Mais les patients désélant I'arrivée en réanimation ont été
exclus de I'analyse .Il existait également unedance élevée d’insuffisance surrénalienne chez
les patients recevant de la kétamine (42%)(16hduifisance surrénalienne aigué des patients
de réanimation est probablement multifactorielle,pas uniquement liée aux hypnotiques
utilisés pour linduction. L'étomidate, comme explé précédent, reste recommandé pour

l'induction pré-hospitaliere, méme s'il entraindés défaillances d’organes dans notre étude.

Le delta SOFA a été décrit comme un bon instrunaéénaluation des défaillances
d'organes chez les patients septiqgues hospitaksegéanimation (44). La relation a été
clairement établie entre le score SOFA maximumDédta SOFA et la mortalité chez les
patients en état critique (45). Son utilisationt& @ppliquée aux patients traumatisés (46) et

ensuite aux cérébro-lésés (16)(47).

Une étude parue en 2008 (47), a montré que la htérties patients atteints d’'HSA,
n'était pas corrélée a la sévérité des dysfonctidimganes a l'admission ni a leur
développement pendant le séjour hospitalier. Ceesest validé en pré-hospitalier, mais ne
semble pas apporter beaucoup d’informations, est dfins notre étude, il y avait trés peu de
modifications du Delta SOFA. Les principaux facgeugui entrainaient une évolution
défavorable du score SOFA, étaient les paramétresrologiques, respiratoires et
hémodynamiques. En effet, sur le plan rénal, hgpatiet sur la coagulation, il n'y a pas de
défaillances spécifiquement décrites apres la suvel’'une HSA. Il n’existe pas de consensus
a I'heure actuelle concernant le score SOFA abattrichez les patients décédés (score maximal

ou exclusion de I'analyse).

Le Delta SOFA ne semble pas trés pertinent commeeste défaillances d’organes

dans cette population.
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4.3 Les pneumopathies nosocomiales

Les PN sont les infections nosocomiales les pléguientes chez les patients ventilés
dans les services de réanimation, avec une incédexpportée de 10 & 50% selon la pathologie
sous-jacente (48). La moitié des antibiotiqueséamimation sont prescrits pour traiter les PN
(48). Les établissements de santé publics ou ppaégcipant au service public hospitalier ont
I'obligation depuis 1988 (selon un décret) de neetin place des comités de lutte contre les
infections nosocomiales (CLIN). Une de leurs ppabds missions est de faire un suivi
prospectif strict des pneumopathies nosocomial@és (4

Dans notre étude, on retrouvait plus de vomissesndahs le bras de patients ayant
développés une PN. Les patients qui ont des treulldeconscience perdent leur réflexe de

protection des voies aériennes supérieures etronsque important d’inhalation.

La PAS était plus basse dans le bras de patiematst a¢veloppé une PN. Dans une
étude prospective parue en 2009, analysant unerteotle 39 patients traumatisés craniens
séveres et ventilés mécaniquement, I'hypotensitarialle est le principal facteur de risque de
développer une PN (50). Cette étude montre égalequenla mortalité des patients ayant une
PN est plus élevée lorsque le score de Glasgovalirest bas (50). Dans notre étude, la

profondeur des troubles de conscience initiauxriaai le risque de survenue d’'une PN.

Nous avons expligué précédemment que I'étomidateaier une incidence élevée
d’insuffisance surrénalienne. L’ étude prospectoigge précédemment, parue en 2011 et
réalisée sur 150 patients polytraumatisés, monue Hutilisation d’hydrocortisone en
intraveineux pendant 7 jours, versus placebo, dimie risque de pneumopathies nosocomiales
et la durée de ventilation mécanique (21). On pdoic supposer qu’en inhibant I'axe
corticotrope, I'étomidate augmente le risque de plarations comme les PN chez nos patients

atteints d’HSA, méme si aucune étude n’a a cegtdiréalisée sur cette population.

Afin de prévenir le développement des PN, il sembiportant de lutter contre les
ACSOS, notamment I'hypotension artérielle, afin lilmiter la dégradation neurologique
secondaire, qui pourrait augmenter le risque deldpper une PN. L'intubation oro-trachéale
doit étre réalisée si nécessaire, pour limiteidgue d’inhalation, mais aucun hypnotique utilisé

en pré-hospitalier n’a montré une supériorité ppport a I'étomidate.
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4.4 Les cardiopathies de stress

La cardiopathie de stress est une complicationuféugnent décrite dans les 24
premieres heures apres la survenue d'une HSA, uwienit de facon majoritaire chez les
femmes (51)(52), elle est lié & I'hyperactivation systéme sympathique et une décharge
noradrénergique immédiatement aprés la rupturéatdévrysme (1)(51). Selon les séries, les
modifications ECG sont retrouvées dans 50 a 10084ds (53)(54), la troponine s’éléve dans
20 & 40 % des cas (55)(53) , et I'échographie tianacique peut retrouver des anomalies de la
cinétiqgue segmentaire du ventricule gauche (52hsDias cas les plus graves, les malades
peuvent faire un cedeme pulmonaire neurogéniquel ete cardiomyopathie (Tako-Tsubo
Like) (51).

Une association entre le grade WFNS élevé (IV, W)eerisque de développer une
cardiopathie de stress a été mis en évidence eptageprises. Dans une étude rétrospective,
parue en 2012, incluant 234 patients sur 5 angatints présentent un cedéme pulmonaire
neurogénique associée a une cardiopathie (TakoeTligd), et ces 14 patients ont tous un stade
WFNS égal a IV ou V (51). Une étude prospectiveluiact 41 patients sans antécédents
cardiaques connus, montre que les anomalies dedaquie du ventricule gauche a I'admission
sont corrélés a un mauvais score de Glasgow irf8i2l versus 14,1 pour ceux qui n'ont pas

d’anomalies a I'échographie cardiaque) (55).

Nous avons retrouvé que la PAS était plus basss tarbras de patients ayant
développé une cardiopathie de stress. Une étudspgetive sur les HSA, parue en 2010,
incluant 481 patients sans cardiopathie sous-jacenimontre que les patients avec une
dysfonction du ventricule gauche ont une incidepbaes élevée d’hypotension artérielle
nécessitant un support vasopresseur (56). Dan® ce@me étude, I'hémorragie tétra

ventriculaire (Score Fischer 4), est associé aeldppement d’'une cardiopathie de stress (56).

La SpO2 était plus basse dans le bras de patigatd développés une cardiopathie de

stress, a I'heure actuelle dans la littératur’yila pas de données étayant cette hypothése.
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4.5 Limites de I'étude

La premiére limite dans notre étude est sa natétr@spective. Cela nous a permis
d’obtenir un grand nombre de sujets et une analpgective de la prise en charge des HSA en
pré-hospitalier. Mais un taux élevé de données namgs a pu étre constaté dans notre étude.
Trente-sept patients n'ont pas pu étre inclus, @gseade l'indisponibilité ou le caractére
incomplet de certains dossiers, ce qui a limit@usgssance de notre étude. Certains éléments
n‘ont pu étre évalués comme l'influence de la capail cours de la prise en charge pré-
hospitaliére.

Une deuxieme limite importante concerne les siqtiess de notre étude, qui ont été
faites en analyse univariée. Afin de compléter endtavail, une analyse multivariée doit étre
faite afin de préciser les potentiels liens de abtiésentre les facteurs de la prise en charge pré-

hospitaliere et les parametres étudiés.
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5) CONCLUSION

L'étape pré-hospitaliere est une phase importaates da prise en charge des patients
victimes d'HSA, période durant laquelle I'objectifst de diminuer les lésions cérébrales
secondaires qui pourraient aggraver le pronostimre# évaluation et mise en condition, le

patient doit étre orienté de fagon précoce versamtre spécialisé multidisciplinaire.

A I'heure actuelle, il y a peu de recommandatiamsla prise en charge pré-hospitaliere
de ces patients. Au vu des résultats de notre gtadatte contre les épisodes d’hypotension
artérielle semble indispensable, car cela poufeaibriser la mortalité. Et il ne semble pas

raisonnable d'utiliser la nimodipine en pré-hodjgtachez les patients les plus graves.
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ANNEXES

Annexe 1 : Score de Rankin modifié (mMRS)

Valeur | Symptomes

0 Aucun symptéme

1 Pas d’incapacité en dehors des symptomes : t&sti®i autonomie conservé

2 Handicap faible : incapable d’assurer les aé&svitabituelles mais autonomi

3 Handicap modéré : besoin d’aide mais marche lplessans assistance

4 Handicap modérément sévere : marche et gesteligmstimpossible sans
aide

5 Handicap majeur : alitement permanent, incontiaest soins de nursing

permanent
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Annexe 2: Score SOFA (Sequential Organ Failure Assement)

Le score SOFA (47)(57) permet d’évaluer la dédaitie des systemes cardiovasculaire,
respiratoire, hématologique, rénal, hépatiqueeataiogique, en cotant de 0 a 4 chaque
fonction. Zéro représentant le fonctionnement ndretad représentant le fonctionnement le
plus pathologique. Pour calculer le score de SQeAGlasgow retenu est celui évalué juste

avant I'intubation. Pour les autres systemes,rayaleur sur la période de 24h est utilisée.

Respiration

PAO2/FIO2 (mmHQ) Score SOFA

<400 et /ou ventilation assisted

<300et /ou ventilation assistée

2
<200 et ventilation assistée 3
4

<100 et ventilation assistée

Glasgow

Score de Glasgow Score SOFA

13-14

10-12

1
2
6-9 3
<6 4

Cardiovasculaire

PAM ou amines vassopressives SOFA Score

(cathécolamines en gamma/kg.min)

PAM<70 mmHg 1

Dopa< ou= 5 ou Dobutamine 2

Dopa > ou =5 ou Ad/Norad <ou=0,1 3

Dopa > 15 ou Ad/Norad > 0,1 4
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Hépatique

Bilirubine SOFA Score
(mgll.................. micromol/I)
12-19 20-32 1
20-59 33-101 2
60-119 102-204 3
>120 > 204 4
Coagulation
Plaquettes (x 10"3/mm3) Score SOFA
<150 1
<100 2
<50 3
<20 4
Rein
Créatinine Score SOFA
(mg/l micromol/l)
ou diurése
12-19 110-170 1
20-34 171-299 2
35-49 300-440 | 3
ou < 500 ml/jour
>50 >440 4

Ou < 200 ml /jour
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Annexe 3 : Score de Glasgow et Score GOS (Glasgowtamme scale)

Score de Glasgow

Ouverture des Yeux Réponse verbale Meilleure réponse
motrice
Spontanée (4) Orientée (5) Obéit a la demande verbale
A la demande (3) Confuse (4) (6)
A la douleur (2) Inappropriée (3) Orientée a la douleur (5)
Aucune (1) Incompréhensible (2) Evitement non adapté (4)
Aucune (1) Décortication (3)
Décérébration (2)
Aucune (1)

Total Glasgow=

Glasgow outcome scale (Score GOS)

Score Détail

1 Déces

2 Etat végétatif persistant(Absence d’activité corticale)

3 Handicap sévére: Conscient mais dépendant : atteinte mentale auage
ou les deux)

4 Handicap modéré: Patient cependant autonome dans la vie quotidien
(dysphasie, hémiparésie, ataxie, troubles inteldstou de mémoire,
troubles de la personnalité)

5 Bonnerécupération: Activités normales (déficits neurologiques ou

psychologique mineurs)
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Annexe 4:Grade WFNS, score de Fischer

Classification de la word Federation of NeurologiceSurgeons (WFNS58)

Grade Score de Glasgow Déficit moteur

I 15 Absent

Il 13-14 Absent

Il 13-14 Présent

v 7-12 Présent ou absent
\Y 3-6 Présent ou absent

La classification WFNS inclut le score de Glasg@mmbiné a la présence d’un déficit moteur

(1)

Echelle scannographique de Fischer

Grade Aspect scanner

1 Absence de sang

2 Dépots de moins de 1mm d’épaisseur

3 Dépots de plus de 1 mm d’épaisseur

4 Hématome parenchymateux ou hémorragie ventriculaire

L'échelle scannographique de Fischer est la plilisag (1).
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Annexe 5 : Score IGS2

(Indice de gravité simplifié®2®version) : Score calculé a partir de diverses
caractéristiques cliniques et biologiques (17 pata®s), au cours des 24 premieres heures de
I'hospitalisation qui s’applique a tous les patgeedé réanimation, et qui est corrélé a la mortalité

hospitaliere. (59)

Tableau permettant le calcul du score joint ci-apre
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Annexe 6: Cahier de recueil de données

Nom:/ / Prénom:/ /

IPP:

1) Données démographiques

Age:/ /
Sexe: M o F o
Poids:/ kg / Taille:) cm/

- Pathologie pulmonaire chronique :

- Insuffisance cardiaquex:

- HTA essentielle o

- Artériopathie oblitérante des membres inférieurs :
- Cardiopathie ischémiquex:

- Arythmie complete par fibrillation auriculaire:

- Maladie thrombo-embolique

- Insuffisance rénale chronique dialysée :

- Diabéte insulino ou non insulino-réquerant :

- Tabagisme o

- Alcoolisme :o

- Immunodépression connue (cancer évolutif, SIDAMtvradiothérapie en coursjo:
- Obésité (IMC> 30) o

2) Données médicamenteuses avant HSA

- Aspirineo

- Clopidrogrelo

- AVK au long courss
- HBPMO

- B.Bloguantsa

- Statiness

- Inhibiteur calciquen
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- IEC/ARA2 o

- Diurétiquesa

3) Prise en charge réqulation du SAMU

Heure de début des signes:

Heure d’appel :

Troubles de conscience évalués par téléphone :

Envoi de type : VSAB/ambulance  SAMU o SOSo
Heure d'arrivée sur les lieux des premiers secours
Arrivée directe d'un patient dans un SAU

Glasgow a l'arrivée sur les lieux :

4) Prise en charge pré-hospitaliére

4.1) Prise en charge neurologique

Dégradation neurologique au cours de la prise argeto

Altération durant le déchoquage/Altération au SAU- / Altération durant le transport vers le
centre de référence

Glasgow le plus péjoratif au cours de la PEC prireale référence :
Diagnostic fait au TDM o
Hydrocéphalie au TDM o

Traitement d’'une hypertension intracranienne :
Mannitol 20% o0 Quantité (ml) : Durée de pragtion :

Cause du traitement : Mydriase aréactive Mydriase réactivers Engagement au TDMt

Convulsions o
Utilisation de traitement anticonvulsivant (horslaton) o

4.2) Prise en charge hémodynamique
Remplissage cristalloides (ml) :
Remplissage colloides (ml) :

PAS /PAD (max) :
PAS/PAD (min) :
Hypotensiorn< 90 mm Hg o

Noradrénalines : Dose max (ng/kg/min) : Ddse min (ng/kg/min) :
Délai utilisation HSA par rapport a I'heure de pren charge :
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Madification PEC hémodynamique dans les 15 mingtesuivent l'intubation o

Utilisation Nimodipineo: Dose max (mg/h) :

/Dosarfing/h) :

Madification PEC hémodynamique dans les 30 mingtesuivent le début de la perfusion ou
modification posologie (Remplissage/augmentatioimasi/baisse sédationj:

Utilisation d’un traitement anti-HTAwm
Loxeno: Dose max (mg/h) :
Eupressyh: Dose max (mg/h) :

4.3) Prise en charge ventilatoire

IOT pré-hospitaliere (pré-centre de référence) :
Délai apres début HSA (en minutes):
Glasgow avant IOT :

Induction séquence rapide::
Etomidaten /kétamineo /penthotab

Mode ventilatoire : Volume : Pression :
Vt: FR:
FiO2 max : FiO2min :

Inhalation macroscopique rapportée avant 1QT :

Vomissements o

Saturation la plus basse mesurée :
Episode de désaturatier0% :o

4.4) Transport vers le centre référent

SAMU initial : 440 850 490 350

Dose min (mg/h) :
Dose mini (mg/h) :

Transport : VSAV/ambulancex SMUR primaire o SMUR secondairer

Transport route o Transport hélicoptérec

Temps total de transport (en min):

Temps total de prise en charge pré-centre de raférg@n min):

5) Devenir
WFENS : Fischer : IGSII :
SOFA J1: J3: J7:

PN précoce 5 jours o

45



PN précoce<ou= 10 jours:
Cardiopathie de stress::

Durée de séjour en réanimation :

Durée de séjour a I'hépital :

Décés pré-hospitalient
Décés en réanimationo:
Déces hospitalierc
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NOM : FOUCAULT-SIMON PRENOM : OLIVIA

Titre de These : Influence de la prise en chargehpspitaliere des hémorragies sous

arachnoidiennes par rupture d’anévrysme sur laatitéréy la phase précoce

RESUME

Obijectif : Influence de la prise en charge pré-itaipre des hémorragies sous-
arachnoidiennes par rupture d’anévrysme sur laatitériet les défaillances d’organes
précoces.

Méthodes : Notre étude rétrospective incluait 1&tiegmts hospitalisés au CHU de
Nantes. Nous avons observé la prise en charge Iogigoe, respiratoire et
hémodynamique pré-hospitaliere, et fait une analyseariée afin de rechercher des
répercussions sur la mortalité, le Delta SOFA, &vetbppement de PN et les
cardiopathies de stress.

Résultats : Les épisodes d’hypotension artérigh@et plus fréquents dans le bras de
patients décédés que dans le bras de patientsty{ypa0,0001).L'étomidate était en
lien avec la mortalité, les défaillances d’orgaretes PN. La profondeur des troubles
de conscience initiaux favorisait la mortalitéext complications.

Discussion : Il est important de lutter contre éggsodes d’hypotension artérielle, et il
ne semble pas raisonnable d’utiliser la nimodignepré-hospitalier chez les patients

les plus graves a cause de ses effets connus asision artérielle.

Mots-clés

HSA, Pré-hospitalier, Hypotension, Mortalité
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