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Résumé 

Introduction : Les hémorragies sous-arachnoïdiennes par rupture d’anévrysme intracrânien (HSAa) 

sont responsables d’une morbi-mortalité importante et de séquelles fonctionnelles. À la phase aiguë, 

l’atteinte cardiaque est fréquente, a une valeur pronostique et le dosage de la troponine a été proposé 

pour évaluer son intensité et le devenir des patients. Les tests de troponine T ultra sensible (hsTnT) ont 

désormais remplacé les tests standards en raison d'une plus grande sensibilité et spécificité. L’objectif 

de cette étude prospective était d’évaluer la valeur pronostique de la hsTnT en cas d’HSAa sur le 

pronostic neurologique à 3 mois.  

Matériel et méthodes : Il s'agit d'une étude observationnelle, prospective réalisée entre octobre 2012 et 

août 2015. L'étude a été approuvée par le comité d'éthique de l'Hôpital universitaire de Rennes (avis n°. 

13.66). Les patients majeurs admis pour HSAa dans le service de réanimation chirurgicale, ≤ 48 heures 

après l'apparition des symptômes, ont été inclus consécutivement. La hsTnT était dosée dans les 24 

heures suivant l'admission en réanimation. Le caractère prédictif d’une augmentation de la hsTnT sur le 

pronostic neurologique était évalué par le score de Rankin modifié (SRM) à 3 mois. Un mauvais 

pronostic était défini comme le décès ou un SRM ≥ 4.  

Résultats : 188 patients ont été admis pour HSA dans le service de réanimation chirurgicale pendant la 

période d’inclusion et 137 patients analysés. Soixante-cinq patients (47%) avaient un pronostic 

neurologique défavorable à 3 mois. La valeur seuil ayant la meilleure sensibilité et spécificité de la 

hsTnT pour prédire un pronostic défavorable était de 22 ng/L. À ce seuil, la sensibilité était de 71% 

(IC95% : 58% ; 81%), la spécificité de 58% (IC95% : 46% ; 70%) et les valeurs prédictives positive et 

négative respectivement de 60% (IC95% : 49% ; 72%) et 69% (IC95% : 56% ; 80%). L’aire sous la 

courbe ROC était de 0,61 (IC95% : 0,52 ; 0,71). Le taux de hsTnT à l’admission n’était pas 

significativement différent entre les patients ayant un pronostic neurologique favorable ou non 

(respectivement, 170±311 ng/L vs 252±607 ng/L, p=0,343).  L’analyse multivariée retrouvait comme 

facteur indépendant de mauvais pronostic neurologique un score WFNS ≥ 4 ; la sécurisation de 

l’anévrysme étant un facteur protecteur quelle que soit la méthode (clip ou embolisation). 

Conclusion : Notre étude ne montre pas d’association significative entre le taux plasmatique de la 

hsTnT prélevé dans les 24 heures qui suivent l’admission en réanimation et un pronostic neurologique 

défavorable à 3 mois d’une HSAa.  
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Introduction 

 

Malgré les avancées thérapeutiques de ces dernières années, les hémorragies sous-arachnoïdiennes 

(HSA) par rupture d’anévrysme intracrânien (HSAa) sont responsables d’une morbi-mortalité 

importante et de séquelles fonctionnelles à distance (2–4).  

 

À la phase aiguë, l’atteinte myocardique est fréquente et ses manifestations sont variées allant de la 

simple constatation d’anomalies électrocardiographiques sans conséquence clinique au choc 

cardiogénique avec œdème pulmonaire (5–7). Le mécanisme sous-jacent est rapporté à une 

hyperactivation sympathique avec augmentation brutale des catécholamines plasmatiques (5,8). Dans 

les formes les plus sévères, cette décharge catécholaminergique est responsable d’une sidération 

myocardique avec dysfonction ventriculaire gauche secondaire à des lésions de nécrose focale sous-

endocardique et dont l’élévation des enzymes cardiaques est le témoin indirect (9–12).  

 

Les conséquences des atteintes myocardiques sur le pronostic des HSAa conduisent à proposer leurs 

détection et surveillance, par dosage des enzymes cardiaques, réalisation d’électrocardiogramme(s) 

(ECG) et/ou réalisation d’échocardiographie(s), et pour les patients présentant un dysfonctionnement 

myocardique patent ou une instabilité hémodynamique par échocardiographie et/ou monitorage 

cardiaque invasif (13–15). Dans ce contexte, le test biologique de référence est le dosage de la troponine. 

L'élévation de la troponine I ou de la troponine T a été associée à un risque accru d'ischémie cérébrale 

retardée, une morbi-mortalité cardiopulmonaire élevée et un pronostic fonctionnel défavorable, mais 

des résultats contradictoires ont été rapportés dans la littérature (12,16–20). En cardiologie, les tests dits 

de troponine ultra sensible (troponine T ultrasensible (hsTnT)) ont désormais remplacé les tests 

standards en raison d'une plus grande sensibilité et spécificité (1). Même si la hsTnT augmente pour 

d'autres raisons pendant un séjour en soins intensifs (sepsis, insuffisance respiratoire et rénale) (21), il 

semblerait que la troponine garde son intérêt chez les patients présentant une HSAa (22,23). Une étude 

récente a évalué la hsTnT dans l’HSAa et a montré que des taux élevés de hsTnT peu après l’apparition 

des symptômes étaient associés de façon indépendante à un pronostic neurologique défavorable à un an 

(24).   

 

L’objectif de cette étude prospective a été d’évaluer la valeur pronostique de la hsTnT en cas d’HSAa 

sur le pronostic fonctionnel et la mortalité à 3 mois. 
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Patients et méthodes  
 

Il s'agit d'une étude observationnelle, prospective et non randomisée réalisé entre octobre 2012 et août 

2015 dans le service de réanimation chirurgicale de l'Hôpital universitaire de Rennes. Tous les patients 

de plus de 18 ans admis pour HSAa dans le service de réanimation chirurgicale étaient inclus 

consécutivement. Les patients atteints d'une HSA autre qu’anévrysmale (malformation artérioveineuse, 

traumatisme crânien ou sans étiologie trouvée) ou admis dans le service de réanimation plus de 48 heures 

après l'apparition des symptômes initiaux étaient exclus. Les patients étaient suivis pendant une période 

de trois mois après l'inclusion. L'étude a été approuvée par le comité d'éthique de l'Hôpital universitaire 

de Rennes (avis n°. 13.66).  

 

L’objectif principal de l’étude était d’évaluer le caractère prédictif d’une augmentation de la hsTnT sur 

le devenir neurologique de patients souffrants d’HSAa. Le pronostic neurologique était évalué par le 

score de Rankin modifié (SRM) à 3 mois de l'inclusion et un mauvais pronostic était défini comme le 

décès avant le troisième mois ou par un SRM ≥ 4 (Annexe) (25).  

 

Les objectifs secondaires étaient de déterminer le caractère prédictif d’une augmentation de la hsTnT 

sur la survenue d’une dysfonction myocardique, sur la survenue d’une ischémie cérébrale retardée ainsi 

que sur la durée du séjour en réanimation.  

 

Critères de diagnostic d’HSA  

Le diagnostic était effectué par tomodensitométrie cérébrale (26,27). L’HSA était classée selon le score 

de Fisher (28,29). La présence d'un anévrysme était authentifiée par angio-scanner cérébral et/ou 

artériographie cérébrale.  

 

Données collectées  

Les données suivantes ont été recueillies: l'âge, le sexe, l’indice de masse corporelle (IMC, les 

antécédents de tabagisme, d’hypertension artérielle (HTA), d’insuffisance cardiaque et/ou de 

cardiopathie ischémique, le délai d’admission en réanimation, la gravité évaluée par les scores WFNS 

(30) et de Fisher, la localisation de l’anévrysme, la présence ou non d’une hydrocéphalie initiale, la 

méthode de contrôle de l’anévrysme, la survenue d’une ischémie cérébrale retardée. La durée du séjour 

en réanimation était enregistrée. Le pronostic fonctionnel était évalué par le SRM à 3 mois (25,31). De 

façon concomitante au dosage hsTnT, la fréquence cardiaque, la pression artérielle moyenne (PAM) 

ainsi que l’utilisation et la nature des catécholamines administrées étaient colligés. Un ECG était 

effectué dans le même temps avec recherche de modification du segment ST, d’une onde T négative, 

d’une arythmie complète par fibrillation auriculaire (ACFA) ou d’un bloc de branche gauche (BBG). 
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Enfin, une échocardiographie était réalisée à l’admission avec recherche d’une dysfonction systolique 

globale, définie par une fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) inférieure à 60%, de trouble 

de cinétique segmentaire et calcul de l’index cardiaque.  

 

Test de troponine ultrasensible  

La hsTnT était dosée dans le sang dans les 24 heures suivant l'admission (soit dans un délai maximum 

de 72 heures suivant le début des symptômes). Le délai entre le début des signes et le dosage de troponine 

était colligé. Le seuil d'élévation significative de référence a été défini par les normes locales du 

laboratoire du CHU de Rennes. Les valeurs sont exprimées en ng/L. La hsTnT a été analysée avec le 

test Elecsys Troponin T hs selon la méthode analytique immunologique de type « sandwich » avec 

détection par immunochémoluminescence (Elecsys ® Troponin T – high sensitive - Roche Diagnostics.  

Rotkreuz - Suisse). Brièvement, cette méthode consiste à réaliser une première incubation en mettant en 

présence 50µL d’échantillon avec un anticorps monoclonal spécifique de la troponine T cardiaque 

biotinylé avec un anticorps monoclonal spécifique de la troponine T cardiaque marqué au ruthénium. Il 

se forme un complexe de type « sandwich ». Pendant la deuxième incubation, les microparticules 

tapissées de streptavidine sont ajoutées dans la cuvette réactionnelle. Le complexe immun est fixé à la 

phase solide par une liaison streptavidine-biotine. Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule 

de mesure où les microparticules sont maintenues au niveau de l’électrode par un aimant. Après 

élimination de la fraction libre, l’application d’une différence de potentiel à l’électrode déclenche la 

production de luminescence qui est mesurée par un photomultiplicateur. Les résultats sont ensuite 

obtenus par une courbe de calibration. La concentration la plus basse montrant un coefficient de 

variation inférieur ou égal à 10% (limite de quantification) était de 13 ng/L.  

 

Analyse statistique  

Les logiciels SAS, version 9.4 et R, version 3.3.1 étaient utilisés pour effectuer les analyses statistiques. 

Les variables quantitatives et qualitatives étaient respectivement exprimées par la moyenne ± écart type 

et nombre (pourcentage). Les facteurs de risque ont été évalués par régressions logistiques et exprimés 

par Odds Ratio (95% d'intervalle de confiance). Les variables quantitatives qui ne respectaient pas 

l'hypothèse de la linéarité logarithmique ont été mises en classe. Des variables significatives à 0,20 ont 

été incluses dans le modèle multivarié, sauf l’hypokinésie globale qui comprenait trop de données 

manquantes. Ensuite, une sélection étape par étape a été effectuée. Une valeur seuil de la troponine a été 

sélectionnée en maximisant la sensibilité et la spécificité (indice de Youden) et une courbe ROC était 

construite. 

 

 

 

 

http://products-solutions.roche-service.com/app/webroot/book/en/elecsys-troponin-t-high-sensitive.html
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Résultats 

 
188 patients ont été admis pour HSA dans le service de réanimation chirurgicale de l’Hôpital 

universitaire de Rennes pendant la période d’étude et 137 patients analysés (Figure 1).  

Les caractéristiques de la population sont présentées dans le tableau 1. Soixante-cinq patients (47%) 

avaient un pronostic neurologique défavorable à 3 mois (SRM à 4, 5 ou décès). Vingt-quatre (17%) 

patients avaient un SRM à 4 ou 5 et 41 (30%) sont décédés (en réanimation, n=40 et dans les 3 mois 

suivant, n=1). Parmi les 25 (18%)  patients décédés dans les 72 heures suivant l’admission en 

réanimation, 22 (88%) n’ont pas eu de sécurisation de leurs anévrysmes en raison du mauvais pronostic 

initial.   

 

Valeur pronostique de la troponine ultrasensible 

La hsTnT moyenne était de 209 ng/L. La valeur seuil ayant la meilleure sensibilité et spécificité de la 

hsTnT pour prédire un pronostic défavorable était de 22 ng/L. A ce seuil, la sensibilité était de 71% 

(IC95% : 58% ; 81%), la spécificité de 58% (IC95% : 46% ; 70%) et les valeurs prédictive positive et 

négative respectivement de 60% (IC95% : 49% ; 72%) et 69% (IC95% : 56% ; 80%). L’aire sous la 

courbe ROC était de 0,61 (IC95% : 0,52 ; 0,71) (Figure 2).  

En analyse univariée, les scores WFNS à 4 ou 5 et Fischer 4 (respectivement OR à 4,39 (IC95% : 1,98 ; 

9,74) p<0,001 et OR à 11,54 (IC95% : 1,45 ; 92,09) p=0,020) ainsi que le contrôle de l’anévrysme (OR 

respectivement à 0,16 (IC95% : 0,03 ; 0,84) pour la sécurisation par clip et OR à 0,05 (IC95% : 0,01 ; 

0,21) pour l’embolisation (coïl) (p<0,001)) étaient significativement associés à un SRM à 4, 5 ou au 

décès (Tableau 1). Le taux de hsTnT à l’admission n’était pas significativement différent entre les 

patients ayant un pronostic neurologique favorable ou non (Tableau 1). En utilisant la valeur seuil de 22 

ng/L, la  hsTnT à l’admission avait un Odd ratio égal à 1,00 (p=0,34). Ce facteur n’a donc pas été intégré 

dans l’analyse multivariée qui a inclus les variables suivantes : l’âge, les scores WFNS et de Fisher, le 

contrôle de l'anévrysme, la présence d'une hydrocéphalie initiale. Un score WFNS ≥ 4 était le seul 

facteur indépendant de mauvais pronostic neurologique; la sécurisation de l’anévrysme étant un facteur 

protecteur quelle que soit la méthode (clip ou embolisation) (Tableau 2).  

La figure 3 montre la distribution du SRM selon le seuil retenu de hsTnT.  
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Critères secondaires 

Les données hémodynamiques, ECG et échocardiographiques sont présentées dans le Tableau 3. Il 

n’existait pas de différence significative concernant l’ensemble de ces données sur le pronostic 

neurologique ou le risque de décès à 3 mois.  

Il n’était pas observé de différence significative entre les deux groupes sur la survenue d’une ischémie 

cérébrale retardée (SRM 4, 5 ou décès = 16 évènements (25%) vs SRM 0, 1, 2 ou 3 = 12 évènements 

(17%), p=0,252). 

Les durées de séjour en réanimation n’étaient pas différentes d’un groupe à l’autre (SRM≥4, 5 ou décès 

= 14±18 jours vs SRM 0, 1, 2 ou 3 = 11±8 jours, p=0,255).  
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Discussion 

 

Dans cette étude prospective, nous avons cherché les facteurs de risque associés à un mauvais pronostic 

neurologique trois mois après une HSAa et nous nous sommes particulièrement intéressés aux 

marqueurs de la dysfonction myocardique à l’admission des patients en réanimation. Nous avons montré 

l’absence d’association significative entre l’élévation de la hsTnT et le pronostic neurologique à 3 mois 

évalué par le SRM ainsi que l’absence de différence des données hémodynamiques, ECG et 

échocardiographiques entre les patients de bon et de mauvais pronostic neurologique. En utilisant la 

valeur seuil définie par l’analyse de la courbe ROC, les patients avec une hsTnT>22 ng/L avaient 60% 

de risque d’avoir un pronostic neurologique défavorable à trois mois (SRM à 4 ou 5 ou décès). La valeur 

prédictive positive de la hsTnT pour le mauvais pronostic neurologique était seulement de 60% et sa 

spécificité de 58%. L’étude univariée retrouve les facteurs de risque suivants de mauvais pronostic: 

score WFNS, âge des patients et score de Fisher qui sont connus pour être associés à un mauvais 

pronostic neurologique (7,32,33). Le score de Fisher n’apparait pas dans l’analyse multivariée 

probablement par un biais de recrutement car la majorité des patients hospitalisés en réanimation avaient 

un score de Fisher à 4 (91% des patients dans notre étude). L’hypokinésie globale ventriculaire gauche 

et la présence d’une hydrocéphalie initiale tendent à aggraver le pronostic neurologique mais sans 

différence significative.  

Le mauvais pronostic neurologique après HSA est multifactoriel. L’étude de Oras et al. montrait qu’un 

taux d’hsTnT supérieur à 51ng/L était associé à un mauvais pronostic neurologique à un an de l’HSAa 

(24). Ces résultats étaient retrouvés après ajustement sur les facteurs confondants connus comme l’âge, 

une évaluation neurologique à l’admission défavorable (WFNS 4 ou 5) ou un infarctus cérébral. Cette 

étude montrait des modifications hémodynamiques entre les deux groupes avec une fréquence cardiaque 

et des posologies de noradrénaline plus élevées chez les patients ayant un mauvais pronostic 

neurologique. Il a été montré que des taux élevés de troponine (hsTnT ainsi que troponine T et troponine 

I) et qu’une hémodynamique labile (fréquence cardiaque élevée, hypotension artérielle et posologies 

plus élevées de catécholamines) étaient associés à un mauvais pronostic neurologique après HSA 

(18,19,34–37). L’hypothèse, confortée par l’étude de Masuda et al., serait celle d’un tonus sympathique 

élevé avec pour conséquences une tachycardie et une élévation de la troponine (8,38). Cette labilité 

hémodynamique entrainerait une altération de l’autorégulation cérébrale responsable d’une diminution 

de la perfusion cérébrale focale et globale (39,40). Cependant, l’étude de Oras et al. a montré que 

l’élévation précoce de la hsTnT était associée de façon significative avec un pronostic neurologique 

défavorable même après ajustement sur la présence d’ischémie cérébrale à la TDM (24). L’hypothèse 

était qu’il devait exister des dommages cérébraux infraradiologiques, conséquences d’une inadéquation 

entre apport et demande métabolique cérébrale. Notre étude ne met pas en évidence de différence 
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significative des données hémodynamiques entre les patients de bon et de mauvais pronostic 

neurologique.  

Les complications cardiaques mises en évidence par l’échocardiographie, et notamment les troubles de 

la cinétique segmentaire du ventricule gauche, sont associées avec l’ischémie cérébrale et la dépendance 

à 3 mois après une HSA (41). Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence de différence 

significative sur les données de l’échocardiographie. Un manque de puissance avec une absence d’un 

grand nombre de données peut expliquer ces résultats. En effet, les données échocardiographiques 

étaient présentes pour seulement 98 patients pour l’hypokinésie globale et segmentaire et pour 14 

patients pour l’index cardiaque.  

Nos résultats divergent de ceux de l’étude de Oras et al. (24). Plusieurs éléments peuvent expliquer ces 

résultats : i) Les populations étudiées sont différentes. En effet, nous avons recruté des patients admis 

en réanimation dans les 48 heures après le début des symptômes et exclus ceux présentant des HSA de 

moindre gravité à l’admission ainsi que ceux ayant présenté une dégradation secondaire imposant une 

surveillance en réanimation. Dans notre étude, plus de 90% des patients ont un score de Fischer à 4 

contre seulement 31% dans l’étude de Oras et al.. A la sortie des soins intensifs, ils observent 14% de 

décès contre 30% dans notre étude ; ii) De même, les patients au pronostic défavorable à court terme 

sans sécurisation de l’anévrysme ont été inclus dans notre étude alors qu’ils étaient exclus dans l’étude 

de Oras et al.. Une étude incluant l’ensemble des patients admis à l’hôpital pour HSAa serait intéressante 

pour éviter ce biais de sélection ; iii) Le critère de jugement principal diffère aussi entre l’étude d’Oras 

et al. et la notre. En effet, nous avons évalué le pronostic neurologique par le SRM alors que dans l’étude 

d’Oras et al. il était évalué par le Glasgow Outcome Scale Extended. Cependant, la valeur seuil retenue 

était la même : celle de la dépendance fonctionnelle du patient ; iiii) Nous avons analysé le pronostic 

fonctionnel à 3 mois alors que l’étude de Oras et al. l’évaluait à 1 an. Si les complications neurologiques 

sont maximales dans un délai de 3 mois, il ne peut être exclu que les patients aient une récupération 

fonctionnelle au-delà de ce délai (42–44). Un suivi de la cohorte à plus long terme pourrait être envisagé 

dans une prochaine étude.  

Peu d’études prospectives ont rapporté une association entre l’élévation de la troponinémie et le 

pronostic à long terme. Elles sont soit non consécutives, soit rétrospectives avec des échantillons de 

petite taille et montrent des résultats contradictoires(45–47). La force de notre travail est son caractère 

prospectif avec une inclusion consécutive des patients répondant aux critères sus-cités. Nous dosons la 

hsTnT qui a la plus haute sensibilité et spécificité dans la détection de lésions myocardiques. Son dosage 

est préconisé par les recommandations européennes de 2015 (48). 
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Conclusion  

Nous n’avons pas retrouvé d’association significative entre le taux plasmatique de la hsTnT prélevé à 

l’admission et le mauvais pronostic neurologique à trois mois d’une HSAa chez les patients admis en 

réanimation. Une autre étude incluant l’ensemble des patients admis pour HSAa en soins intensifs ou 

non et prolongées à plus de trois mois pourraient être intéressante afin de poursuivre l’évaluation de la 

relation entre ce biomarqueur et le pronostic neurologique. 
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Liste des abréviations 

ACFA : Arythmie complète par fibrillation auriculaire 

BBG : Bloc de branche gauche 

ECG : Electrocardiogramme 

HSA : Hémorragie sous arachnoïdienne 

HSAa : Hémorragie sous-arachnoïdienne par rupture d’anévrysme intracrânien 

hsTnT : High sensitive Troponine T 

HTA : Hypertension artérielle 

IMC : Indice de masse corporelle 

PAM : Pression artérielle moyenne 

PICA : Artère cérébelleuse postéro-inférieure 

SRM : Score de Rankin modifié 

WFNS : World federation of neurosurgical societies 
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Figures, tableaux et annexe 

Figure 1 : Flow chart. 
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Figure 2 : Courbe ROC. 
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Figure 3 : Distribution du score de Rankin modifié selon la valeur seuil de hsTnT. 
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Tableau 1 : Description de la population. 

 Global 

(n=137) 

SRM* 

0,1,2 ou 

3 

(n=72) 

SRM 

4,5 ou 

décès 

(n=65) 

p  

Age  55±12 53±11 57±12 0,058  

Sexe féminin 95 (69 %) 48 (67%) 47 (72%) 0,475  

IMC** (kg/m²) 25±5 25±5 25±6 0,764  

Antécédents       

    HTA 39 (28%) 23 (32%) 16 (25%) 0,343  

    Tabagisme 59 (43%) 33 (46%) 26 (40%) 0,491  

    Cardiopathie ischémique 2 (1%) 2 (3%) 0 0,420  

    Insuffisance cardiaque 

 

0 0 0   

Délai admission en Réanimation 

/ début signes (heures) 

11±11 11±10 10±11 0,560  

Classification WFNS*** <0,001  

WFNS 1 15 (11%) 15 (21%) 0   

WFNS 2 21 (15%) 14 (19%) 7 (11%)   

WFNS 3 9 (7%) 5 (7%) 4 (6%)   

WFNS 4  36 (26%) 21 (29%) 15 (23%)   

WFNS 5 56 (41%) 17 (24%) 39 (60%)   

Score Fischer modifié 0,020  

    Fisher 1 0 0 0   

    Fisher 2 3 (2%) 3 (4%) 0   

    Fisher 3 9 (7%) 8 (11%) 1 (1%)   

    Fisher 4 125 (91%) 61 (85%) 65 (98%)   

Localisation de l’anévrysme     0,648  

    Artère communicante antérieure 54 (41%) 29 (41%) 25 (40%)   
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    Artère cérébrale moyenne 43 (33%) 19 (27%) 24 (39%)   

    Artère communicante postérieure 2 (1%) 1 (1%) 1 (2%)   

    Artère carotide  20 (15%) 11 (16%) 9 (14%)   

    PICA**** 4 (3 %) 4 (6%) 0   

    Autres 9 (7%) 6 (9%) 3 (5%)   

Hydrocéphalie initiale  67 (49%) 32 (44%) 35 (54%) 0,272  

Traitement de l’anévrysme  (référence aucun traitement) <0,001  

Aucun 22 (16%) 2    (3%) 20 (31%)   

Clip 29 (21%) 11 (15%) 18 (28%)   

Coils 86 (63%) 59 (82%) 27 (41%)   

Ischémie cérébrale retardée  28 (20%) 12 (17%) 16 (25%) 0,252  

hsTnT à l’admission (ng/L) 209±475 170±311 252±607 0,343  

Délai dosage de troponine 

/ début des signes (heures) 

14±11 15±11 14±12 0,659  

Les valeurs sont exprimées en moyenne±écart type ou moyenne(%).*SRM : Score de Rankin 

modifié.**IMC: Indice de masse corporelle.***WFNS : World Federation of Neurological Surgeons. 

****PICA: Artère cérébelleuse postéro inférieure. 

 

  



34 
 

Tableau 2 : Facteurs indépendants d’évolution vers un score de Rankin modifié 4, 5 ou un décès. 

 

 

Variable 

 

    OR [IC95%]          p 

Traitement de l’anévrysme 

(référence aucun traitement) 

      <0,001 

Clip 0,18 [0,03 ; 0,97]  

Coil 0,05 [0,01 ; 0,25]  

WFNS* 4 ou 5 3,67 [1,53 ; 8,76]     0,003 

Les valeurs sont exprimées en Odds Ratio (95% d’intervalle de confiance).*WFNS : World Federation 

of Neurological Surgeons. 
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Tableau 3 : Données hémodynamiques, électrocardiographiques et échocardiographiques. 

 Global 

(n=137) 

SRM 

0,1,2 ou 

3 

(n=72) 

SRM 

4,5 ou 

décès 

(n=65) 

p  

PAM (mmHg) 91±17 90±14 92±21 0,470  

Fréquence cardiaque 

(battements/minute) 

77±17 75±15 79±20 0,271  

Usage d’amines 53 (39%) 24 (34%) 29 (46%) 0,268  

    Noradrénaline 46 (34%) 22 (31%) 24 (32%)   

    Dobutamine 6 (4%) 2 (3%) 4 (6%)   

    Adrénaline 1 (1%) 0 1 (2%)   

ECG      

Modifications du segment ST 14 (11%) 7 (10%) 7 (11%) 0,785  

Onde T négative 23 (18%) 11 (16%) 12 (20%) 0,553  

ACFA 5 (4%) 2 (3%) 3 (5%) 0,544  

BBG 6 (5%) 3 (4%) 3 (5%) 0,863  

Données échocardiographiques       

   Hypokinésie globale (n=98)    0,134  

      FEVG ≥ 60% 86 (88%) 49 (92%) 37 (82 %)   

      FEVG < 60% 12 (12%) 4 (7 %) 8 (18 %)   

  Trouble de cinétique segmentaire 

(n=98) 

10 (10%) 5 (9%) 5 (11%) 0,785  

  Index cardiaque (n=14) (L/min/m²) 

 

2,7±0,7 2,8±0,8 2,4±0,5   

Les valeurs sont exprimées en moyenne±écart type ou moyenne(%). SRM : Score de Rankin modifié. 

PAM : Pression artérielle moyenne. ECG : Electrocardiogramme. ACFA : Arythmie complète par 

fibrillation atriale. BBG : Bloc de branche gauche. FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche. 
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Annexe : Score de Rankin modifié.  

  

 

Swieten JC van, Koudstaal PJ, Visser MC, Schouten HJ, Gijn J van. Interobserver agreement for the 

assessment of handicap in stroke patients. Stroke. 1 mai 1988;19(5):604‑7. 
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