HSA

Généralités

Incidence: 6000/an en France; augmente avec l'âge

Sex ratio: 3F/2H

Caractère: ethnique, familial, association avec polykystose rénale et Moya-Moya

Etiologie / mode de révélation

· anévrysme (5% de la population générale) / HSA > hématome > découverte fortuite > syndrome compressif, AVC

· MAV / hématome, épilepsie

· Cavernomes / hématome

· Sine materia (pas de case retrouvée)

Prise en charge en urgence en milieu spécialisé par une équipe multidisiplinaire ayant un plateau technique spécifique (neurochirurgie, neuroradiologie interventionnelle et neuro anesthésie-réanimation) 

Diagnostic

Diagnostic positif

Clinique: 

· typiquement syndrome méningé brutal +/- malaise, troubles de la conscience, signes de localisation, hyperthermie, poussée hypertensive

· formes cliniques particulières: rhumatologiques, gastroentérites, pseudo-méningite, coma inexpliqué

· Classification WFNS

Examens complémentaires:

· TDM: en urgence, SPC classification de Fisher (incidence du vasospame)

	Classification de Fisher

	Pas de sang visible
	1

	Hémorragie méningée diffuse, sans caillot dans les citernes ou les scissures
	2

	Hémorragie méningée diffuse, avec aspect de caillot (> 5x3 mm)dans les citernes ou les scissures
	3

	Hémorragie intraventriculaire ou hématome intra-cérébral sans caillot dans les citernes ou les scissures
	4

	Hémorragie intraventriculaire ou hématome intra-cérébral avec aspect de caillot dans les citernes ou les scissures
	5

	Hémorragie méningée limitée à la citerne inter-pédonculaire
	6


	Echelle WFNS

	Grade
	GCS
	Déficit neurologique

	I
	15
	absent

	II
	14-13
	absent

	III
	14-13
	présent

	IV
	12-7
	présent ou non

	V
	6-3
	présent ou non


· Ponction lombaire: si TDM normal et clinique évocatrice

Diagnostic étiologique

Artériographie des 4 axes: examen de référence

AngioIRM

AngioTDM: tend à supplanter l'artériographie pour le diagnostic étiologique

Physiopathologie

Conséquences hémodynamiques cérébrales
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Conséquences extracérébrales

Atteinte cardiovasculaire:

· HTA

· troubles du rythme: tachycardie ventriculaire, flutter, fibrillation ventriculaire, torsades de pointe par allongement du QT

· ischémie myocardique: parallèle à la gravité neurologique

· œdème pulmonaire cardiogénique: par altération de la fonction VG, hypotension artérielle

Oedème pulmonaire neurogénique: 

· brutal, survenant de quelques minutes à quelques heures après l'HSA

· inondation des alvéoles et des bronches par un liquide riche en protéines

· altération de la perméabilité capillaire pulmonaire; Pcap < 20 mmHg

· détresse respiratoire par altération de l'hématose

· mortalité élevée

· traitement symptomatique et étiologique (neurologique)
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Les complications cardio-vasculaires sont fréquentes à la phase aiguë et peuvent contribuer à la morbidité et la mortalité de l'HSA. Un traitement spécifique peut être nécessaire. La pathologie cardiaque ne doit pas occulter le problème neurologique.

Perturbations hydro-électrolytiques

· Hyponatrémie: augmentation de la natriurèse par augmentation de la sécrétion du facteur BNP (hypothalamus: "cerebral salt wasting")

· Hypovolémie: à j2/j3, augmente le risque d'ischémie.

Complications

· Resaignement d'un anévrysme. Facteurs favorisant: HTA, agitation, céphalées, épilepsie, constipation, toux chez un patient ventilé.

· Hydrocéphalie aigue ou à distance.

· Vasospasme:

· Rétrécissement progressif du calibre des artères cérébrales, survenant entre J3 et J12, durant 3 semaines, chez 50% des patients.

· Il peut être:

· Asymptomatique: DTC, angioTDM, artériographie

· Symptomatique (30% des patients): majoration des céphalées, raideur de la nuque, fièvre "centrale"; associées selon la localisation du VS à une altération de la conscience-coma, déficit focalisé. Peut aboutir à la constitution d'un déficit ischémique différé (DID).

· Physiopathologie:

· Vasoconstriction intense soutenue suivie de modifications structurelles de la paroi artérielle provoquée par les produits de dégradation de l'Hb (oxyHb, radicaux libres, péroxydes lipidiques, éicosanoïdes, bilirubine, endothéline), tous vasoconstricteurs puissants.

· Aboutissant à une ischémie cérébrale par diminution du DSC.

· Facteurs favorisants:

· Importance de l'hémorragie dans les citernes de la base (Fisher 3,4 et 5)

· Hypovolémie

· Hypotension artérielle

· Hémorragie intraventriculaire

· Diagnostic

· DTC:

· Vasospasme ACM: Vmoy ACM > 120 cm/s, IR < 0.6, IL (= Vmoy ACM/ Vmoy CI) > 3

· Vasospasme ACA: Vmoy ACA > 100 cm/s

· Vasospasme TB: Vmoy TB > 80 cm/s

· AngioTDM

· artériographie

Prise en charge

Comporte le tr
aitement des symptômes, la prévention et le traitement des complications.

Traitement des symptômes:

Céphalées: paracétamol, tramadol, morphine, tiapride (Tiapridal®)

Nausées, vomissements: ondansétron (Zophren®, dropéridol (Droleptan®)

Agitation: tiapride, lévomépromazine (Nozinan®), clorazépate (Tranxène®)

Troubles de la conscience: intubation et ventilation contrôlée

Epilepsie: clonazépam (Rivotril®) en phase aigûe, relais PO par lévétiracétam (Keppra®)

Cardio-vasculaire:
HTA: urapidil (Eupressyl®) en IV (cf annexe)

Hypotension artérielle: selon l'étiologie, perfusion de noradrénaline (cf annexe)

Hyponatrémie, hypovolémie: apport de solutés isotoniques, HEA.

Prévention et traitement des complications:
Récidive hémorragique:

· Exclusion précoce de l'anévrysme, dans les 24 heures, par embolisation par coïls, sous héparine (cf annexe) et sous anesthésie générale. Le traitement chirurgical est abandonné à Mondor.

· Repos au calme, pas d'effort, traitement énergique des symptômes, facilitateurs du transit intestinal.

Hydrocéphalie:

· Pose de dérivation ventriculaire externe (DVE) si troubles de la conscience.

· La hauteur de contrepression est à + 15 cmH2O avant exclusion de l'anévrysme puis + 10 cm H2O après traitement de l'anévrysme.

Vasospasme: 

Traitement préventif

· Avant l'exclusion de l'anévrysme: nimodipine (Nimotop®) (cf annexe), normovolémie, normotension

· Après exclusion de l'anévrysme: nimodipine, HHH-thérapie:

· Hypervolémie

· Hémodilution,

· HTA, noradrénaline QSP PAM ≥ 80 mmHg,

Traitement curatif: 

· Nimodipine: ne dilate que les vaisseaux sains; elle diminue l'incidence des déficits ischémiques différés dus au vasospasme en augmentant la tolérance des cellules cérébrales à l'ischémie (par son effet anticalcique)

· Optimisation de la HHH-thérapie

· Angioplastie de dilatation.+/- pefusion in situ de Nimotop® ou de papavérine

Hématome intracérébral:

Si indication à l'évacuation, le patient doit bénéficier rapidement d'une artériographie de l'axe vasculaire en cause et d'une embolisation préalable. Une VC est parfois nécessaire quelques jours. Elle peut être associée au monitorage de la PIC par la pose d'une DVE si l'hématome n'est pas évacué et que l'introduction du Nimotop® est nécessaire.

Annexe:

Nimodipine:

Contre-indication: hypertension intra-crânienne (hydrocéphalie, hématome intracérébral, œdème cérébral), allergie

Administration sur Kt central jusqu'à J10, relais PO par 2 cps x 6, répartis sur tout le nycthémère jusqu'à J21.

Si risque faible de vasospasme, la voie PO est envisageable d'emblée.

Ampoule de 50mg, à diluer dans 50ml de soluté; commencer à 1 mg/h pendant 2h puis augmenter à 2 mg/h si PAS > 120 mmHg.

Noradénaline:


Sur KT central, dilution 8 mg dans 40 ml de soluté soit 2 mg/ml.

Héparine:


Débutée pendant l'embolisation après la ponction fémorale après un bolus de 50 UI/kg IV, relais SE 90' après à la posologie de 300 UI/kg pendant 48h; activité anti-Xa souhaitée: 0,3-0.4 UI. Relais ensuite par Lovenox® 20 mg x 2 jusqu'à la sortie du patient de l'USI.

Traitement anti-épileptique:
Rivotril 2 mg/j dans la perfusion de base, posologie à diminuer chez le sujet âgé. Début dès que possible d'un traitement de fond par voie orale par Keppra® 250 mg x 2 / j et arrêt du rivotril 48 heures après.

Sevrage de la DVE:


Dès que la phase aigûe est passée, en particulier le risque de survenue de vasospasme.


Il ne doit pas entrepris en même temps que le sevrage ventilatoire le cas échéant.


Protocole: la DVE est clampée et la PIC mesurée toutes les heures sur le robinet distal; la DVE est remise en dérivation à +10 cmH2O pendant 3 heures si PIC > 20 mmHg pendant 10' et la procédure est reproduite. La DVE est retirée si la PIC est restée < 20 mmHg en permanence pendant 48 heures. Dans le cas contraire, il faut envisager une autre tentative ultérieure ou la pose d'une dérivation interne définitive.
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