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Résumé L’hémorragie sous-arachnoïdienne anévrismale
(HSA) est une pathologie rare, touchant principalement la
femme jeune en bonne santé. Cette pathologie est bien connue,
ainsi que son évolution. Les HSA peuvent se compliquer de
nombreuses complications d’ordre neurologique comme l’hy-
drocéphalie aiguë, le vasospasme, la comitialité, l’hyperten-
sion intracrânienne par exemple. Cependant, d’autres compli-
cations extracrâniennes peuvent aggraver le pronostic de cette
pathologie. Les mécanismes principaux de ces complications
extraneurologiques sont un stress catécholaminergique et le
syndrome de réponse inflammatoire systémique. Ces compli-
cations peuvent être d’ordre cardiovasculaire (défaillance car-
diaque, modification de l’ECG…), pulmonaire (œdème pul-
monaire neurogénique, PAVM…) et métabolique (anomalies
ioniques, hyperglycémie, insuffisance rénale).

Mots clés Hémorragie sous-arachnoïdienne · Anévrismes ·
Complications extraneurologiques · Œdème pulmonaire
neurogénique

Abstract Subarachnoid hemorrhage is a pathology that
affects mainly healthy young women. It can get complica-
ted by secondary neurologic injuries like hydrocephalus,

intracranial hypertension, seizure, and vasospasm. Suba-
rachnoid hemorrhages may cause complication on extra-
cerebral organs by catecholamine-mediated injury and sys-
temic inflammatory response syndrome. These complica-
tions may be neurocardiogenic injury (e.g., cardiac dys-
function, electric modification), pulmonary (e.g., VAP,
neurogenic pulmonary edema), and metabolic (e.g., elec-
trolyte imbalance, acute kidney injury, hyperglycemia).

Keywords Subarachnoid hemorrhage · Aneurysm · Extra-
cerebral organs · Neurogenic pulmonary edema

Introduction

L’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) est une pathologie
relativement rare, représentant 5 % des AVC en France, avec
une incidence d’environ trois cas par an pour 100 000 habi-
tants. L’HSA touche principalement l’adulte jeune en bonne
santé. En effet, plus de 50 % des patients hospitalisés pour
HSA ont moins de 50 ans et sont majoritairement des femmes
(environ 60 %). Cette pathologie est pourvoyeuse d’une mor-
talité d’environ 50 %, dont 10 % avant l’arrivée à l’hôpital et
25 % dans les premières 24 heures. Parmi les survivants, 60 %
présentent des séquelles plus ou moins handicapantes [1,2].

Plusieurs facteurs de risque ont été clairement identifiés
comme facteurs favorisants : l’hypertension artérielle, le
tabagisme actif et la consommation excessive de boissons
alcoolisées [3,4].

Certaines pathologies seraient également prédisposantes à
la maladie anévrismale, telles que la polykystose hépatorénale
autosomique dominante et le syndrome d’Ehlers-Danlos [5].

L’HSA est pourvoyeuse de nombreuses complications
d’ordre neurologique, comme l’hydrocéphalie aiguë, le
vasospasme, la comitialité, le resaignement précoce et l’hy-
pertension intracrânienne (HTIC).

Cependant, il existe d’autres complications d’ordre
médical et non neurologique (Fig. 1) pouvant aggraver le
pronostic de ces patients. Ces complications surviennent
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principalement dans les formes sévères (classification
WFNS > 3 et/ou score de Fisher modifié > 2) [6] (Fig. 2).

Ces complications extraneurologiques sont principalement
d’ordre cardiovasculaire, respiratoire et métabolique [7].

Mécanismes physiopathologiques suspectés
dans la survenue de complications
extraneurologiques dans les suites d’une HSA
anévrismale

Réponse hormonale catécholaminergique

Le principal mécanisme pouvant expliquer la survenue de
ces complications extraneurologiques est une activation

massive du système nerveux sympathique conduisant à une
libération massive de catécholamines.

Naredi et al. avaient d’ailleurs démontré dans un travail
que la concentration plasmatique et urinaire en catéchola-
mine était trois fois supérieure à celle des sujets témoins.
Ils avaient également démontré que cette activation durait
en moyenne sept à dix jours et que la normalisation complète
était obtenue à six mois [8].

Cette élévation plasmatique en catécholamine a pu être
observée également dans de nombreux modèles animaux [9].

Ce « stress » catécholaminergique peut donc être respon-
sable de défaillances organiques telles que la nécrose myo-
cardique, l’œdème pulmonaire, l’hyperglycémie de stress et
des dyskaliémies.

Fig. 1 Complications extraneurologiques des HSA anévrismales

Fig. 2 Classification WFNS, échelle modifiée de Fisher
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Ce profil hormonal de « stress » permet également de
mettre en évidence une augmentation des troponines I, du
BNP, du peptide natriurétique, de l’angiotensine II et de la
rénine [10].

Ce mécanisme semble être le principal responsable de ces
complications.

Syndrome de réponse inflammatoire systémique

Le syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS)
peut se trouver dans différentes situations en neuroréanima-
tion telles que le traumatisme crânien grave, l’accident vas-
culaire ischémique par exemple. On estime qu’entre 30 et
80 % des patients victimes d’HSA présentent un SRIS [11].

Un nombre important de ces patients présente d’ailleurs,
dès l’admission, une hyperleucocytose et une élévation de la
CRP, une fièvre peut également être présente [12].

Une équipe japonaise avait, dans une étude prospective
sur une centaine de patients, démontré que la présence
d’un SRIS à l’admission était de mauvais pronostic, avec
notamment le fait que le SRIS était présent chez les patients
les plus sévères [13].

La présence d’un SRIS semble également augmenter le
risque d’œdème pulmonaire neurogénique (OPN) [14].

Atteintes cardiologiques d’origine
neurogénique

Un lien physiopathologique entre le cerveau et le cœur est
depuis très longtemps évoqué, qui pourrait expliquer l’exis-
tence de troubles du rythme, voire d’un arrêt cardiaque lors de
la survenue d’un stress psychologique important. Secondaire-
ment, la notion de cardiopathie de stress d’origine neurogé-
nique a été évoquée puis documentée dans différentes patho-
logies cérébrales graves dont l’HSA. Les premières
descriptions ont concerné les modifications électrocardiogra-
phiques (modifications : onde T, segments ST et QT, aryth-
mies) ainsi qu’une élévation des biomarqueurs myocardiques
[15]. Bien que l’étiologie souvent évoquée pour ces troubles
de la conduction ou du rythme soit une brutale élévation des
catécholamines, plusieurs études ne retrouvent pas de corré-
lation entre leurs taux et les modifications électriques [16–18].
Ces anomalies sont très fréquemment retrouvées (25 à 100 %
selon les études), mais elles semblent, heureusement, rare-
ment liées à une atteinte myocardique [19].

En revanche, la survenue, lors d’une HSA, d’une authen-
tique cardiopathie de stress (cardiomyopathie de Tako-
Tsubo, syndrome de ballonisation apicale du ventricule gau-
che) est décrite dans 1,2 à 26 % des études échographiques
[20]. Il s’agit d’une akinésie réversible du ventricule gauche
touchant principalement l’apex et la zone moyenne du ven-
tricule, tout en respectant le plus souvent le segment basal.

Cette akinésie localisée est responsable d’un aspect de bal-
lonisation apicale du ventricule gauche associé à une hyper-
kinésie compensatrice basale. Les coronaires sont saines.
Cette cardiopathie peut être à l’origine d’un œdème pulmo-
naire aigu jusqu’au choc cardiogénique ou à un arrêt car-
diaque. La symptomatologie peut également mimer un syn-
drome coronarien aigu [21]. L’utilisation du speckle tracking
échographique permet un dépistage plus précoce de cette
atteinte myocardique [22].

Il existe plusieurs pistes physiopathologiques pouvant
expliquer cette cardiomyopathie : catécholaminergique,
atteinte de l’hypothalamus, anomalies de la microvasculari-
sation myocardique (stunning) et génétique. L’orage caté-
cholaminergique touche principalement l’apex en raison
d’une plus grande concentration en adrénorécepteurs et
d’une innervation sympathique plus dense. La présence
d’un spasme coronarien peut être expliquée à la fois par les
fortes concentrations en catécholamines et par des lésions de
la microvascularisation myocardique. Il existe vraisembla-
blement une prédisposition génétique. La prédominance
féminine n’est pas expliquée, mais une implication des hor-
mones sexuelles semble probable [23].

Le diagnostic de ces complications repose sur l’ECG, le
dosage des biomarqueurs myocardiques (troponine I, pro-
BNP) et de l’échographie cardiaque répétée, associé à une
échographie pulmonaire à la recherche de lignes B présentes
lors d’un œdème pulmonaire.

Ces complications sont plus fréquentes dans les formes gra-
ves d’HSA (WFNS > 3), elles sont pourvoyeuses d’une mor-
talité plus importante ; cependant, chez les survivants, elles
n’aggravent pas le pronostic neurologique à long terme [1].

Le traitement de cette défaillance cardiaque n’est pas spéci-
fique à l’HSA et nécessite souvent un support vasopressif par
dobutamine. L’apport d’un monitorage invasif du débit car-
diaque par dispositif PiCCO par exemple peut être utile [24].

Cependant, la présence d’une défaillance cardiaque ou
respiratoire d’HSA peut retarder sa prise en charge étiolo-
gique, qui ne pourra être réalisée que chez un patient
stabilisé.

Hypoxémie chez un patient victime d’HSA
anévrismale

Les complications respiratoires restent la première cause de
mortalité extraneurologique des HSA [23].

Pneumonies infectieuses

Les pneumonies restent un problème récurrent des patients
cérébrolésés, elles ne sont pas spécifiques aux patients victi-
mes d’HSA, mais peuvent être favorisées par l’utilisation de
l’hypothermie thérapeutique et le recours aux barbituriques.
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Les pneumonies sont fréquentes, secondaires à l’altéra-
tion du niveau de conscience initiale pouvant favoriser des
micro-inhalations, ou à l’inhalation massive lors de vomis-
sements dans de la poussée d’HTIC initiale [25].

Les pneumonies acquises sous ventilation mécanique
sont présentes chez environ 50 % des patients et sont princi-
palement dues à SAMS [26].

Syndrome de détresse respiratoire aiguë

Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) est une
complication affectant moins de 20 % des patients hospita-
lisés pour HSA anévrismale [11,27,28], principalement
d’origine pulmonaire (inhalation, PAVM…), avec un impact
assez important sur la mortalité [29–32].

Œdème pulmonaire neurogénique

L’OPN est une complication fréquente des HSA sévères [7].
Plus de 20 % des patients y sont sujets.

Cependant, l’OPN peut également se retrouver dans d’au-
tres pathologies neurologiques (état de mal épileptique, trau-
matisme crânien grave, AVC…). Sa première description
date de 1908 [33].

Classiquement, l’OPN peut être soit précoce (dans les
minutes suivant l’ictus) ou tardif (dans les jours suivant la
rupture anévrismale) [34].

Quatre hypothèses physiopathologiques sont suspectées
dans la survenue de cet OPN [33,35].

Cause neurocardiaque

L’hypothèse neurocardiaque suggère que l’OPN serait
secondaire à une atteinte directe myocardique [36]. En effet,
l’analyse microscopique du tissu myocardique de patients
décédés d’HSA anévrismale met en évidence une cytolyse
du myocarde, et des nécroses focales ou en bandes de ce
même muscle, pouvant ainsi également expliquer l’élévation
des enzymes cardiaques (troponine, CK-MB) et les anoma-
lies électrocardiographiques pouvant être rencontrées [37].

Ces lésions semblent être causées par la décharge caté-
cholaminergique massive secondaire à la rupture anévris-
male.

Cause neurohémodynamique

L’hypothèse neurohémodynamique suggère que la com-
pliance ventriculaire est indirectement altérée par l’augmen-
tation brutale des résistances vasculaires systémiques et pul-
monaires dans les suites de la rupture anévrismale, créant
ainsi un œdème hydrostatique entre la circulation systé-
mique à haute résistance vers la circulation pulmonaire à
faible résistance [38].

Théorie du Blast

Cette théorie repose sur la présence d’une altération de la
membrane alvéolocapillaire secondaire à l’augmentation
transitoire de la pression intravasculaire favorisée par les
poussées d’HTIC [39].

Il existe également une altération de l’endothélium vascu-
laire pulmonaire, favorisant la fuite plasmatique dans le tissu
interstitiel pulmonaire [29].

Hypersensibilité adrénergique du lit veineux pulmonaire

Les vaisseaux veineux pulmonaires possèdent des récepteurs
alpha- et bêta-adrénergiques, la stimulation massive de ces
récepteurs entraînant une veino-constriction responsable
d’un œdème hydrostatique [40,41].

Plusieurs auteurs [33,35] ont proposé des critères diag-
nostiques à cet OPN, ceux-ci sont résumés dans la figure 3.

Le traitement repose principalement sur le traitement de
l’HTIC et la sécurisation anévrismale.

L’utilisation d’une pression expiratoire positive élevée,
voire même de décubitus ventral, peut être fait, avec cepen-
dant un risque de majoration de la pression intracrânienne
[42–44].

Dysnatrémie et HSA

L’hyponatrémie est une complication relativement fréquente
des HSA anévrismales, sa principale cause est le syndrome
cérébral de perte de sel (cerebral salt wasting syndrome
[CSWS]) et plus rarement le syndrome inapproprié de sécré-
tion d’ADH (SIADH) [45]. Il semble extrêmement impor-
tant devant la présence d’une hyponatrémie dans un contexte
d’HSA de reconnaître le syndrome responsable pour pouvoir
mettre en place le traitement adapté.

Le diagnostic et le traitement sont résumés dans la
figure 4.

L’hypernatrémie est plus rare, secondaire le plus souvent
à un diabète insipide d’origine centrale traduisant une souf-
france posthypophysaire ou hypothalamique [45] (Fig. 5).

Autres anomalies métaboliques

Insuffisance rénale

Moins de 7 % des patients avec HSA présenteront une défail-
lance rénale, souvent d’origine multifactorielle : activation
sympathique, haut niveau de pression artérielle pour mainte-
nir une pression de perfusion cérébrale correcte, examen de
radiologie interventionnelle avec utilisation de produits de
contraste, antibiothérapie, etc. La survenue d’une insuffisance
rénale est de mauvais pronostic chez ces patients [46].
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Fig. 3 Critères diagnostiques de l’OPN

Fig. 4 CSWS versus SIADH
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Hypokaliémie

L’hypokaliémie est présente chez un patient sur deux. Celle-
ci résulte de l’excitabilité par excès de la pompe Na/K
ATPase par les catécholamines circulantes via une stimula-
tion des récepteurs β2-adrénergiques [47].

Une étude récente semble montrer que l’hypokaliémie à
l’admission serait un facteur d’évolution péjorative, associé
à l’hypomagnésémie [48].

Hypomagnésémie

La présence d’une hypomagnésémie est assez fréquente et
semble assez bien corrélée au volume de sang présent dans
les espaces sous-arachnoïdiens, la profondeur de l’hypoma-
gnésémie semble également corrélée à la survenue de vasos-
pasme ; cependant, de hautes doses de magnésium ne sem-
blent pas diminuer ce risque [49].

Hyperglycémie

La principale complication métabolique des HSA anévris-
males est l’hyperglycémie qui est présente chez 70 à 90 %
des patients. Son mécanisme est une activation sympathique
secondaire au stress catécholaminergique, hépatique et pan-
créatique stimulant la production de glucagon et inhibant la
synthèse d’insuline. L’hyperglycémie aggrave les lésions
cérébrales, et son taux à l’admission est bien corrélé à la
gravité de l’hémorragie méningée [50].

Il est donc important de surveiller de manière étroite l’io-
nogramme sanguin et urinaire, ainsi que de surveiller de
manière pluriquotidienne la glycémie capillaire.

Trouble de l’hémostase

On observe dès les premières minutes post-rupture anévris-
male une activation de la coagulation avec une augmentation
importante des D-dimères et une possible thrombopénie
[51,52].

Conclusion

L’HSA reste une pathologie redoutable avec de nombreuses
complications à la fois neurologiques, mais également extra-
neurologiques d’ordre médical, qui font que le management
de ces patients est complexe.

Les dépister de manière systématique permet une prise en
charge précoce avec comme objectif d’améliorer le pronostic
de ces patients qui, dans les formes les plus sévères, est péjo-
ratif dans la moitié des cas.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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