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Glossaire 

 

HSA : Hémorragie Sous Arachnoïdienne 

PAtm : Pression Atmosphérique 

TDM : TomoDensitoMétrie 

TempSA : Température Sous Abri 

THR : Taux d’Humidité Relative 
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I. Introduction 
 

La prévalence des anévrismes cérébraux est estimée entre 0,5% et 6% de la population dans 

les études angiographiques ou autopsiques (1; 2). Selon le campus de Neurochirurgie, 85% 

des anévrismes cérébraux provoquent une hémorragie sous arachnoïdienne (HSA). 

L‘HSA représente entre 1 à 7 % des accidents vasculaires cérébraux selon les études (3). 

L’incidence annuelle de l’HSA par rupture d’anévrisme diffère entre les populations étudiées. 

Ainsi en Grande Bretagne elle est estimée entre 6 et 8 cas pour 100000 habitants (4), aux 

Etats Unis d’Amérique elle serait de 10 cas pour 100 000 habitants. Toutefois c’est au Japon 

qu’elle est la plus élevée avec 23 cas pour 100 000 habitants dans l’étude de De Rooij NK. et 

al. parue en 2007 (5). Cette incidence est probablement surestimée du fait que la moyenne 

d’âge est plus élevée au Japon, par le recours à l’autopsie presque systématique dans les cas 

de mort subite et potentiellement par l’existence de facteurs génétiques prédisposant dans la 

population japonaise (5). En France l’incidence annuelle est évaluée à 2 cas pour 100 000 

habitants selon le registre dijonnais des accidents vasculaires cérébraux (6). 

Un pic d’incidence est observé entre 50 et 60 ans dans les travaux menés par De Rooij NK. et 

al. et Brisman JL et al. (5; 7) 

L’HSA par rupture d’anévrisme est une pathologie redoutable avec une mortalité immédiate 

estimée à 20% (8), une mortalité à 30 jours entre 40 et 45% (7) et pour les survivants environ 

30 % d’entre eux présenteront de lourdes séquelles neurologiques (9). 

Des facteurs de risques ont clairement été identifiés tels que l’hypertension artérielle et le 

tabagisme (10; 11; 12). Certaines pathologies comme les collagénoses, regroupant les 

maladies de Marfan ou d’Ehler Danlos, peuvent aussi être à l’origine de malformation 

vasculaire (13).  

Par ailleurs, des facteurs environnementaux, comme les facteurs climatiques, peuvent 

influencer des paramètres biologiques, par exemple la pression artérielle fluctue selon les 

saisons,  la température et l’humidité (14; 15). Il a été également constaté une augmentation 

des syndromes coronariens aigus durant l’hiver, provoquée par la chute de la température (16; 

17; 18). 

Quelques études ont décrit une augmentation des admissions pour hémorragies sous 

arachnoïdiennes dans les services de réanimations en cas de variation météorologique brutale 
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(19). Ces constatations empiriques ne sont pour l’instant corroborées que par des études 

souvent contradictoires, pour l‘essentiel des travaux rétrospectifs, portant sur des phénomènes 

saisonniers (20; 21).  

Une étude chinoise menée à Hong-Kong a mis en évidence une majoration de l’incidence des 

HSA en hiver avec un pic en Janvier et pour les jours où la fluctuation de la pression 

atmosphérique quotidienne était importante (22). Cette étude a été réalisée sur un territoire 

aux conditions climatiques assez éloignées du climat tempéré européen. 

Plus récemment une équipe allemande a décrit des résultats similaires dans les 24h précédents 

la rupture pour des variations de pression atmosphérique (PAtm) de l’ordre de 10 

hectopascals (hPa) (13). 

Ainsi, aucune étude à ce jour n’a comparé les paramètres météorologiques sur les 5 jours 

précédents la rupture d’anévrisme en France. Le but de ce travail était d’évaluer si la 

fluctuation de la pression atmosphérique durant les cinq jours précédents l’HSA favorisait la 

rupture de l’anévrisme ou amplifiait les symptômes, en région Poitou -Charentes. 

 

II. Matériels et méthodes 
 

1. Les objectifs de l’étude 

 

1.1. L’objectif principal 

 

L’objectif principal était d’évaluer l’évolution du gradient absolu quotidien de PAtm 

calculé par 4 mesures quotidiennes durant les cinq jours précédents la rupture 

d’anévrisme sur l’incidence de l’HSA.  

 

1.2. Les objectifs secondaires 

 

- Evaluer l’évolution du gradient absolu quotidien des autres paramètres climatiques 

que sont la température sous abri (TempSA) et le taux d’humidité relative (THR) 

dans les cinq jours précédents la rupture. 

- Décrire l’impact du cycle saisonnier de la météorologie sur l’incidence d’HSA. 
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- Décrire les facteurs de risques d’anévrisme intracérébraux et de rupture liés au 

terrain du patient (sexe ratio, âge, facteurs de risque cardiovasculaire, antécédents 

personnels et familiaux de maladie anévrismale) sur la population sélectionnée.  

 

2. Critères de jugement 

 

2.1. Critère de jugement principal 

 

Le critère de jugement principal était le gradient de pression absolue quotidien calculé 

à partir de 4 mesures quotidiennes, sur une période de 5 jours. 

 

2.2. Critères de jugement secondaire 

 

- Le gradient absolu quotidien de TempSA sur une période 5 jours avant la rupture. 

 

- Le gradient absolu quotidien du THR sur une période de 5 jours avant la rupture. 

 

3. Schéma de l’étude 

 

Cette étude observationnelle, rétrospective, mono centrique s’est déroulée après accord de la 

Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés (CNIL) et du Comité Consultatif sur 

le Traitement de l’Information en matière de Recherche dans le domaine de la Santé 

(CCTIRS) tous deux saisis par le CHU de Poitiers. La période étudiée s’étendait de Mai 2013 

à Juillet 2017 et concernait les patients hospitalisés dans le service de Réanimation 

neurochirurgicale du CHU de Poitiers. 

 

4. Population de l’étude 

 

Tous les patients admis en réanimation neurochirurgicale du CHU de Poitiers pour HSA par 

rupture d’anévrisme habitant dans l’un des 4 départements constituant la Région Poitou-

Charentes : Charente, Charente-Maritime, Deux-Sèvres, Vienne, étaient inclus. Les patients 

présentant une HSA traumatique ou une rupture de malformation arterio veineuse ou un 

saignement d’une fistule durale étaient écartés. Le diagnostic d’HSA était confirmé après 
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l’examen clinique, par l’exécution d’une tomodensitométrie cérébrale (TDM) sans injection 

de produit de contraste iodé. Une séquence TDM avec injection de produit de contraste iodé 

tentait, en visualisant le Polygone de Willis d’identifier un anévrisme rompu. 

Le diagnostic d’HSA par rupture d’anévrisme était ultimement certifié par une artériographie 

du polygone de Willis, au cours de laquelle s’accomplissait un geste thérapeutique 

endovasculaire par des radiologues neuro-interventionnels si nécessaire. Si aucun anévrisme 

n’était visualisé le patient était écarté de la population étudiée. 

Au cours de leur séjour dans le service de réanimation, les patients ou leur entourage étaient 

interrogés pour déterminer l’heure précise de la rupture d’anévrisme. Néanmoins si l’heure 

exacte ne pouvait être identifiée une estimation était faite via l’anamnèse avec le début des 

symptômes. 

Le nycthémère a été divisé en quatre périodes de 6 heures pour correspondre à la nuit entre 

00h et 06h, au matin entre 06h et 12h, à l’après-midi entre 12h et 18h et au soir entre 18h et 

00h. 

Pendant l’interrogatoire du patient ou de son entourage si la période au cours de laquelle la 

rupture d’anévrisme avait eu lieu ne pouvait être établie, le patient était écarté de la 

population étudiée. 

 

5. Recueil des données 

 

Chaque patient répondant aux critères d’inclusion recevait un numéro d’anonymat et 

l’ensemble des données était récupéré à partir du dossier médical, où toutes les données 

étaient colligées dans un cahier papier puis numérisées dans un fichier Excel (annexe 1). 

5.1. Les données du patient : 

 

5.1.1. Les caractéristiques du patient 

 

- La date d’admission en réanimation, 

- la date et l’heure exacte ou estimée de la rupture d’anévrisme, 

- la ville de résidence principale du patient avec le code postal, 

- les données démographiques que sont : l’âge, le sexe, le poids et la taille, 

- les facteurs de risques cardiovasculaires tels que l’hypertension artérielle, le 

diabète, la dyslipidémie et le tabagisme (en paquet-année), 
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- les antécédents médicaux personnels et familiaux soit : la consommation 

personnelle d’alcool en verre par jour, l’existence d’une maladie 

anévrismale familiale ou d’une maladie de système,  

- la prise d’un traitement anticoagulant, antiagrégant et/ou oestroprogestatif. 

 

5.1.2. Les signes de gravité à l’admission en réanimation 

 

- Le score de Glasgow à la prise en charge initiale et à l’admission dans le 

service de réanimation neurochirurgicale,  

- la mise en place d’une sédation avant l’arrivée dans le service de 

réanimation, 

- le calcul du score WFNS à l’admission. 

 

5.1.3. Les données radiologiques  

 

- Le score de Fischer modifié,  

- la présence d’un hématome intra cérébral avec estimation de son volume, 

- les caractéristiques de la malformation vasculaire avec le nombre 

d’anévrisme,  leur localisation sur le Polygone de Willis et leur taille en 

grand axe. 

 

5.1.4. L’évolution dans le service  

 

- La présence d’une hypertension intra crânienne dans les 24 premières 

heures, 

- l’apparition d’un vasospasme au cours du séjour, 

- l’évaluation du pronostic, par le score de Glasgow Outcome Scale (score 

GOS) à la sortie de réanimation neurochirurgicale. 

 

5.2. Les données météorologiques  

Les données météorologiques étaient acquises auprès de Météo France après obtention 

de l’autorisation d’accéder à leur registre de données météorologiques, via leur site 

internet dans les données publiques avec accès par redevance. 
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Les données climatiques étaient collectées à la station météorologique la plus proche 

du domicile du patient. La station météorologique la plus proche était sélectionnée 

grâce au moteur de recherche du site de Météo France.  

 

La station météorologique devait fournir simultanément les 3 paramètres suivants : 

 

- la  PAtm en hectopascals (hPa),  

- la TempSA en degré Celsius (°C), 

- le THR en pourcent (%). 

 

Pour chaque patient, ces données étaient recueillies quatre fois par jour à partir de 

l’heure de la rupture (J0) et pour chaque paramètre météorologique, selon les horaires 

suivants : le matin à 6h00, l’après-midi à 12h00, le soir à 18h00 et la nuit à 00h00, 

durant les 5 jours précédents la  rupture, jusqu’au 00h du 5ème jour inclus (J-4). 

 

6. Analyse statistique 

 

L’analyse était descriptive, les données étaient collectées et traitées avec le logiciel Excel et R 

version 3.2.2. 

Les variables quantitatives étaient exprimées en moyenne et écart type pour les variables 

suivant une loi de distribution normale ou en médiane et écart interquartile si la loi de 

distribution n’était pas normale. Elles étaient comparées avec un test t de Student ou un test 

non paramétrique de Mann-Whitney le cas échéant. 

Les variables catégorielles étaient transcrites en effectif (n) ou en proportion (%). 

La mesure pluri quotidienne de la  PAtm (hPa), de la TempSA (°C) et du THR (%) sur une 

période de 5 jours précédents la rupture permettait de calculer les statistiques descriptives 

comprenant pour chaque paramètres météorologiques les valeurs maximales et minimales 

quotidiennes, le gradient absolu quotidien (valeur maximale-valeur minimale quotidiennes) et 

la moyenne quotidienne. Ces statistiques descriptives étaient analysées et comparés grâce à un 

test d’ANOVA pour répondre à l’hypothèse que le gradient absolu quotidien de PAtm, de 

TempSA et du THR variaient dans les jours précédents la rupture. De plus ces données 

statistiques descriptives étaient comparées à un ensemble de référence constitué des données 

des paramètres météorologiques relevées sur les années 2012 et 2013 comprenant les valeurs 

maximales et minimales quotidiennes, la moyenne quotidienne et le gradient absolu quotidien 



 

14 

(valeur maximale – minimale quotidiennes) de la PAtm, de la TempSA et du THR sur la 

station météorologique de l’aérodrome Poitiers-Biard. 

Une régression linéaire de l’ensemble des paramètres météorologiques étudiés était effectuée 

pour estimer le sens de la variation de chaque paramètre pour chaque patient. 

De plus le nombre de cas d’HSA par rupture d’anévrisme était répertorié selon les mois puis 

les saisons Automne (21 Septembre au 20 Décembre), Hiver (21 Décembre au 20 Mars), 

Printemps (21 Mars au 20 Juin) et Eté (21 Juin au 20 Septembre) sur les années 2014, 2015 et 

2016 pour rechercher un pic d’incidence. 

Enfin une analyse des correspondances multiples était pratiquée afin de déterminer les 

variables les plus discriminantes dans la population de patient ayant souffert d’une HSA par 

rupture d’anévrisme. 

Pour l’ensemble de l’analyse, les tests statistiques étaient considérés significatifs au seuil du 

risque de première espèce de 5% (p<0,05). 

 

III. Résultats 

 

1. La population 

 

Entre Mai 2013 et Juillet 2017, 449 patients étaient admis en réanimation neurochirurgicale 

pour une HSA, 251 patients étaient inclus dans l’étude, 198 patients étaient écartés du fait de 

l’absence d’anévrisme, de la présence d’une malformation vasculaire intracérébrale non 

anévrismale, d’un lieu de rupture anévrismale extérieur au Poitou-Charentes ou faute d’avoir 

pu dater la rupture d’anévrisme au cours de l’interrogatoire du patient ou de son entourage. 

 

Les patients retenus lors de l’analyse avaient un âge moyen de 54 ans +/- 13 ans avec un sexe 

ratio Homme/Femme de 0,3. Concernant leurs antécédents, 33% des patients avaient un 

antécédent d’hypertension artérielle, 21% étaient fumeurs et 14% présentaient une 

dyslipidémie. La rupture d’anévrisme survenait dans 62% des cas en journée entre 6h et 18h. 

Dès la prise en charge, 86% des patients avaient un score de Glasgow supérieur ou égal à 8,  

mais 65% entraient en réanimation avec un score de Glasgow supérieur ou égal à 8. En effet, 

30% des patients étaient sous sédation et pour 42% d’entre eux leur score WFNS s’élevait au-
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delà de 3 à leur admission en réanimation neurochirurgicale. Les caractéristiques des patients 

sont résumées dans les tableaux 1et 2 et les histogrammes 1 et 2. 

 

Les anévrismes étaient principalement situés dans les territoires vasculaires cérébraux 

antérieurs dans 34% des cas et moyens dans 27% des cas. Plus en détail, il y avait 30% des 

anévrismes situés sur l’artère cérébrale communicante antérieure et 27% sur les artères 

cérébrales moyennes avec une prédominance sur l’artère cérébrale moyenne droite (18% vs 

9%) (annexe 2). 

 

Tableau 1 : Caractéristiques des patients (n=251) 

Variables Total (n=251) 

Age (ans),  54 13* 

Sexe ratio (H/F) 0,33 

Taille (m),  1,7±0,1* 

Poids (kg),  68,7 ±16,4* 

HTA, n (%) 83 (33%) 

Tabagisme,  n(%) 47 (21%) 

Dyslipidémie, n(%) 34 (14%) 

Score Glasgow PEC initiale, n(%) 

 

< 8 

> Ou égal 8 

 

 

35 (14%) 

216 (86%) 

Score Glasgow admission, n(%) 

 

< 8 

> Ou égal 8 

 

 

84 (34%) 

167 (66%) 

Classification WFNS, n(%) 

 

1-2 

> Ou égal 3 

 

 

145 (58%) 

106 (42%) 

Score de Fischer modifié, n(%) 

 

0 à 2 

3 à 4 

 

 

45 (18%) 

206 (82%) 

Score de GOS, n(%) 

 

1 à 3 

4 à 5 

 

 

95 (38%) 

156 (62%) 

Hypertension intra crânienne dans les 24 premières heures, n (%) 83 (33%) 

Taille anévrismale dans son  grand axe, n(%) 

 

< 7mm 

> Ou égal 7mm 

 

 

129 (83%) 

27 (17%) 

Présence d’un hématome intra-parenchymateux, n (%) 65 (26%) 
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    *moyenne ± écart type 

 

 

 

Tableau 2 : Heure de survenue de la rupture d’anévrisme dans le nycthémère 

Heure de survenue de la 

rupture d’anévrisme 

Période de la journée Effectif n=251 (%) 

06h-12h Matin 100 (40%) 

12h-18h Après midi 55 (22%) 

18h-00h Soir 67 (27%) 

00h-06h Nuit 29 (12%) 

 

  

Histogramme 1 : Nombre de cas par saison sur les années 2014, 2015 et 2016 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Histogramme 2 : Nombre de cas d'HSA par mois sur les années 2014,2015 et 2016 

 

 

 

 

 

 

Présence d’un vasospasme, n(%) 82 (33%) 

Sédation à l’admission, n (%) 81 (32%) 
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2. La PAtm 

 

2.1. La moyenne quotidienne et la tendance des variations sur les 5 jours 

 

Concernant la comparaison de la PAtm moyenne entre J0 et celles des 5 jours précédents la 

rupture d’anévrisme, il n’existait aucune différence statistique significative. Ainsi la PAtm 

moyenne quotidienne était identique entre J0 et les PAtm moyennes des 5 jours précédents. 

 

Tableau 3 : Comparaison des moyennes de la PAtm moyenne aux moyennes de ce 

paramètre dans les 5 jours précédents la rupture 

 Jour 0 Jour -1 Jour  -2 Jour  -3 Jour  -4 

Moyenne des 

PAtm 

moyennes en 

hPa (écart 

type) 

 

1009,4 ±9,7 

 

 

1009,5 ±9,7 

 

1009,9± 10,2 

 

1009,9± 10,1 

 

1009,5± 10,5 

*p<0.05 

 

Après une régression linéaire des courbes de PAtm, 55% des patients avaient été exposés à 

une décroissance des valeurs de la PAtm dans les 5 jours précédents l’HSA. 

 

Figure 1 : Pourcentage des patients en fonction du sens de variation de la PAtm 

 

2.2. Le gradient absolu quotidien 

 

Concernant le gradient absolu quotidien de la PAtm, la médiane se situait aux alentours de 3,0 

hPa. 

45% 

55% 

Variation croissante Variation décroissante 
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Après une analyse des variances, aucune différence statistique n’était significative entre les 

moyennes des gradients absolus (p=0,82). Le gradient absolu était identique entre J0 et les 

autres jours. (Tableau 4; Figure 2). 

 

 

Tableau 4: Statistiques descriptives du gradient absolu quotidien 

 

Total 

(n=251) Jour Moyenne 

Ecart 

type Médiane 

1er 

Quartile 

3ème 

Quartile 

Valeurs extrêmes 

Valeur 

min 

Valeur 

max 

 

Gradient 

absolu de 

la PAtm 

(hPa) 
 

J-4 4,3 3,2 3,3 2,1 5,5 0,2 21,8 

J-3 4,1 3,1 3,2 1,9 5,6 0,3 22,1 

J-2 4,2 3,1 3,5 2,1 5,8 0,2 18,8 

J-1 4,5 3,6 3,4 2,0 6,2 0,5 20,3 

J0 4,1 3,3 3,4 1,8 5,1 0,1 23,5 

*p<0,05 

 

Figure 2 : Gradient absolu quotidien de la PA de chaque patient par jour 

 

*p<0,05 
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2.3. Comparaison du gradient absolu quotidien de J0 aux gradients absolus des 

années de référence 

 

Concernant le gradient absolu quotidien des années 2012 et 2013, la médiane se situait 

respectivement à 3,3 hPa et 3,1 hPa. 

Il n’existait aucune différence significative entre les moyennes des gradients absolus 

quotidiens de l’année 2012, de l’année 2013 et de J0. (p=0,55) (Tableau 5 ; Figure 3) 

 

Tableau 5: Statistique descriptive du gradient absolu quotidien des années 2012 et 2013 

avec J0 

Gradient 

PAtm (hPa) n Moyenne 

Ecart 

type. Médiane 

1er 

Quartile 

3ème 

Quartile 

Valeurs extremes 

Valeur 

min 

Valeur 

max 

2012 366 4,2 3,1 3,3 1,9 5,7 0,3 16,5 

2013 365 4,0 3,2 3,1 1,8 5,1 0,5 21,7 

J0 251 4,1 3,3 3,4 1,8 5,1 0,1 23,5 

*p<0,05 

 

Figure 3 : Gradient absolu quotidien de la PAtm par jour pour les années 2012, 2013 et J0  

 

 

*p<0,05 
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3. Les autres paramètres météorologiques, TempSA et THR 

 

3.1. La moyenne quotidienne et la tendance des variations sur les 5 jours 

 

Concernant la TempSA moyenne quotidienne sur la même période, il n’y avait pas de 

différence significative entre la TempSA moyenne le jour de la rupture d’anévrisme et les 

TempSA moyennes des 5 jours précédents la survenue cet événement. 

Néanmoins, il existait une différence significative pour le THR moyen entre J0 et les autres 

jours. (Tableau : 6) 

 

Tableau 6: Comparaison des moyennes de la TSA moyenne et du THR moyen de J0 aux 

moyennes de ces paramètres dans les 5 jours précédents la rupture 

 Jour 0 Jour 1 Jour 2 Jour 3 Jour 4 

Moyenne des 

TempSA 

moyennes en °C 

(écart type) 

12,0 ± 5,4 

 

12,9± 5,6 12,9± 5,7 12,8± 5,8 12,8± 5,7 

Moyenne des 

THR moyens en 

% (écart type) 

81,8± 11,0 78,6± 11,2* 77,9± 11,7* 77,6± 11,7* 77,3± 11,7* 

*p<0.05 

 

Après une régression linéaire des courbes de TempSA et de THR, 59% des patients 

subissaient une augmentation des valeurs de la TempSA alors que 54% des patients étaient 

exposés à une diminution des valeurs du THR dans les 5 jours précédents l’HSA (Figures 4 et 

5) 

 

Figure 4: Pourcentage des patients en fonction du sens de variation de la TempSA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

59% 

41% 

Variation croissante Variation décroissance 
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Figure 5: Pourcentage des patients en fonction du sens de variation du THR 

 

 

3.2. Le gradient quotidien absolu 

 

Concernant le gradient absolu quotidien de la TempSA et du THR, la médiane se situait 

respectivement aux alentours de 6,2 °C et de 26%. 

Après une analyse des variances, il n’existait aucune différence statistique significative pour 

les moyennes des gradients absolus de la TempSA et du THR avec respectivement p=0,92 et 

p=0,89. Les gradients absolus étaient également comparés par paramètres entre J0 et les 

autres jours, et aucune différence significative n’était observée. Les gradients absolus 

quotidiens de la TempSA sont identiques de même pour les gradients absolus quotidiens du 

THR. (Tableau 7 ; Figures 6 et 7) 

 

 

Tableau 7 : Statistique descriptive du gradient absolu de la TempSA et du THR 

Total 

(n=251) 

Jour Moyenne Ecart 

type 

Mediane 1er 

Quartile 

3ème 

Quartile 

Valeurs 

extrèmes 

Valeur 

min 

Valeur 

max 

 

Gradient 

absolu de la  

TempSA 

 

J-4 6,9 3,5 6,9 4,0 9,1 0,0 16,8 

J-3 6,6 3,3 6,2 3,9 8,6 1,1 15,8 

J-2 6,6 3,3 6,3 4,0 9,2 0,6 17,9 

J-1 6,5 3,4 5,9 3,9 8,9 0,2 18,7 

J0 6,2 3,5 5,9 3,5 8,8 0,2 17,0 

46% 

54% 

Variation croissante Variation décroissante 
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Gradient 

absolu du 

THR 

 

J-4 27,1 13,8 27,0 16,0 38,0 0 60,0 

J-3 26,9 13,5 27,0 16,0 37,0 0 71,0 

J-2 26,8 13,4 26,0 16,0 38,0 1,0 59,0 

J-1 26,3 13,2 26,0 16,0 36,0 1,0 61,0 

J0 26,1 14,0 25,0 14,0 37,0 1,0 69,0 

*p<0,05 

 

Figure 6 : Gradient absolu quotidien de la TempSA de chaque patient par jour 

 

*p<0,05 

 

Figure 7: Gradient absolu quotidien du THR de chaque patient par jour 

 

*p<0,05 
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4. Les facteurs déterminant le pronostic 

 

En réalisant une analyse des correspondances multiples, 2 groupes homogènes s’étaient 

constitués et différenciés significativement (Figure 8). Il était intéressant d’observer que 

les 2 groupes s’étaient différenciés selon des critères de gravités cliniques et radiologiques 

mais également sur la consommation tabagique. Le groupe de meilleur pronostic avec un 

score de GOS 4-5 nommé Cluster 1 comprenait les patients avec un score de Glasgow 

supérieur ou égal à 8 à la prise en charge, un score WFNS inférieur ou égal à 2, un score 

de Fischer modifié inférieur ou égal à 2, les patients fumeurs et les patients avec moins de 

vasospasme au cours de l’hospitalisation. Les caractéristiques de ces 2 groupes sont 

décrites dans la figure 8. 

 

Figure 8: Cluster de patients 

 

 

Caractéristiques Cluster 1 Caractéristiques Cluster 2 

Score Glasgow à l’admission et à la PEC > ou 

égal 8 

Score Glasgow à l’admission et à la PEC < 8 

Score WFNS < ou égal à 2 Score WFNS > ou égal à 3 

Pas de sédation Présence d’une sédation 
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IV. Discussion 

 

Notre étude est la première en France à s’être intéressée au gradient absolu quotidien de PAtm 

sur une période de 5 jours avant la survenue d’une rupture d’anévrisme. 

 

Notre étude révèle qu’il n’existe aucune différence significative concernant le gradient absolu 

quotidien de la PAtm le jour de la rupture d’anévrisme et les gradients absolus quotidiens de 

la PAtm dans les 5 jours précédents.  

Il n’y a aucune différence également entre la moyenne quotidienne de la PAtm le jour de la 

rupture d’anévrisme et celles des 5 jours précédents la rupture.  

Récemment une étude rétrospective menée entre 2002 et 2008, parue en 2014, portant sur 236 

patients habitant dans la région de Bayonne, n’a pas démontré de lien entre les variations de 

PAtm et les variations de TempSA sur la survenue d’HSA (23). Comparé à notre étude, ils ne 

s’intéressaient pas aux variations du THR. De plus, ils recueillaient les paramètres 

météorologiques seulement sur 3 jours et sur une seule station qui couvrait un vaste territoire. 

On peut noter qu’un seuil de variation de PAtm de plus 10 hPa était fixé, comme hypothèse 

pour établir un lien entre variation de PAtm et survenue de l’HSA par rupture d’anévrisme. 

Comme nous l’avons observé dans notre étude la médiane du gradient quotidien de PAtm est 

de 4 hPa, proche de celui mesuré par Jehle et al en 1988 qui décrivaient une augmentation du 

risque d’hémorragie sous arachnoïdienne avec un OR à 2.21 IC95% [1.27 - 3.87] lorsque la 

PAtm variait de plus de 5 hPa sur la journée (24). En 1965, Ohno Y. constatait au Japon un 

excès de la mortalité dû à des pathologies cérébrovasculaires lorsque le gradient de PAtm 

variait à la baisse de 1 hPa. Ainsi un gradient quotidien de 4 hPa est suffisant pour entrainer 

une rupture d’anévrisme selon l’hypothèse de ces auteurs, si le lien est établi. Nous avons 

effectué un relevé des données toutes les 6 heures sur 5 jours, comparé à Ohno Y. qui les 

Score de GOS 4-5 Score de GOS 1-2-3 

 

Score de Fischer modifié 0-1-2 Score de Fischer modifié 3-4 

Pas d’hématome intra-parenchymateux Présence d’hématome intra- parenchymateux 

Pas de vasospasme Vasospasme 

Fumeurs  

Taille du grand axe de l’anévrisme <7mm  
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relevait de manière horaire. Cette fréquence de relevé plus faible conduit à un biais de mesure 

en surestimant nos statistiques descriptives de PAtm. Ceci semble se confirmer lorsque nous 

nous attardons sur l’étude de Setzer et al. dans laquelle il est montré sur une période de 6 ans, 

de Janvier 1999 à Juin 2005, qu’une variation de 10 hPa ou plus dans les 24h précédents la 

rupture augmente le risque d’HSA avec un OR à 5,2 (IC95%, [2,9-7,5]; p< 0,001) et qu’une 

chute brutale de la PAtm entraine également une majoration de ce risque avec un OR à 1,9 

(IC95%, [1,1-3,4]; p<0,05) (25). Cependant dans leur étude, les données météorologiques 

n’étaient seulement relevées que 3 fois pendant 24 heures sur 2 stations météorologiques pour 

chaque patient, ceci majorant également par conséquence le biais de mesure.  

Néanmoins, nous avons aussi observé que plus de la moitié des patients étaient soumis dans 

les 5 jours précédents la rupture à une chute de la PAtm (55% des cas) plutôt qu’à une hausse 

(45% des cas) mais sans différence significative. Ces résultats sont en accord avec Buxton et 

al, qui établissaient une corrélation entre le nombre d’HSA sur rupture d’anévrisme par jour 

et la variation de la PAtm (Spearman rank test, r = 0.33, p< 0,0001), mais la proportion de 

jour avec une PAtm décroissance (13% des jours) ou croissante (14% des jours) était 

identique dans son étude (p= 0.729). (26) 

 

L’hypertension artérielle est un des principaux facteurs de risque cardiovasculaire, identifiée 

de longue date (27). Elle a aussi clairement été identifiée comme facteur de risque de rupture 

d’anévrisme (10; 11; 12). Il a été également détecté des fluctuations saisonnières de la 

pression artérielle (14; 15). 

Hata et al. ont rapporté cette variation saisonnière de la pression artérielle sur de petits 

groupes de patients atteints d'hypertension artérielle essentielle. Ils ont également constaté 

chez les patients hypertendus que les concentrations plasmatiques de noradrénaline étaient 

significativement plus élevées en hiver qu'en été. En revanche aucune différence comparable 

n'a été détectée sur l'activité de la rénine plasmatique ou sur les concentrations plasmatiques 

d'aldostérone. Ils ont également mesuré l'excrétion urinaire de catécholamines et de sodium 

qui était significativement plus élevée en hiver qu'en été, mais les différences saisonnières de 

tension artérielle n'étaient pas corrélées aux différences saisonnières entre les concentrations 

plasmatiques de noradrénaline et l'excrétion urinaire de sodium ou de catécholamines. 

Néanmoins, Hata et ses collègues ont attribué l'augmentation de la pression artérielle 

hivernale à une augmentation de l'activité nerveuse sympathique due au temps froid (28). 
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Nous avons seulement identifié une modification du THR entre le moment de la rupture et les 

5 jours précédents par une différence significative entre les moyennes quotidiennes 

(p<0,0001). 

Dans leur étude rétrospective portant sur 647 patients londoniens, de Décembre 2003 à Août 

2008, Hugues et al. ne constatent pas de relation entre l’incidence des HSA par rupture 

d’anévrisme et la PAtm, de même avec la TempSA, comme dans notre étude. Toutefois, les 

auteurs retrouvaient un lien entre la moyenne de l’humidité (Coefficient: 0.213, CI [0.02–

0.404], p=0.035), le pic d’humidité (Coefficient: 0.128, CI [0.008–0.248] p=0.041) et la 

survenue l’HSA (19). Aucune explication physiopathologique n’est pour l’instant avancée et 

elle reste non élucidée. 

 

L’incidence des HSA par rupture d’anévrisme est souvent rapportée au cycle des saisons mais 

les résultats observés sont contradictoires. Ainsi les pics d’incidence sont identifiés sur 

différentes saisons en fonction des études notamment, au Printemps (20),en Automne (29) ou 

encore en Hiver (30; 31; 32; 33; 34; 35; 13; 36). 

Nous n’avons pas étudié en détails cette composante du fait de critères d’inclusion ne nous 

permettant pas de retenir l’ensemble des patients admis en réanimation neurochirurgicale pour 

HSA par rupture d’anévrisme, en revanche dans notre population il ne semble pas se dégager 

de pic d’incidence. 

 

Notre étude comporte plusieurs limites. Premièrement, par son approche méthodologique, 

étant donné qu’elle est mono centrique et rétrospective, elle est donc de faible puissance 

statistique. Deuxièmement par sa conception, elle ne comporte pas de groupe contrôle. Les 

patients ont tous soufferts d’une HSA par rupture d’anévrisme, même si nous avons tenté de 

comparer les paramètres météorologiques de notre population à deux années de référence. 

Mais aucune différence statistique entre les paramètres météorologiques ne s’est dessinée. Il 

est donc impossible d’établir un lien de cause à effet entre la variation de PAtm et la survenue 

de l’HSA par rupture d’anévrisme.  

Ensuite, des critères d’inclusion stricts, nous ont amené à exclure la moitié de la population. 

Néanmoins, la population étudiée présente des caractéristiques épidémiologiques proches de 

ceux de la littérature. Notre moyenne d’âge de 54 ans +/- 13 ans, nous plaçait dans le pic 

d’incidence observé entre 50 et 60 ans dans la littérature (7; 5).  

Dans l’étude ISAT, comparant le traitement neurochirurgical au traitement endovasculaire 

pour des patients présentant une HSA par rupture d’anévrisme intracrânien, les 2143 patients 
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inclus avaient un âge moyen de 52 ans, essentiellement des femmes (63 %) et 60 % des 

patients avaient des hémorragies de faible grade clinique avec un score WFNS de grade 1. Les 

anévrismes étaient de petite taille dans 50% des cas ( ≤5mm) (9). 

Concernant la localisation des anévrismes, nos résultats sont proches de ceux de Brisman et 

al. à savoir une localisation préférentiellement sur les territoires vasculaires cérébraux 

antérieurs avec l’artère cérébrale communicante antérieure et moyens avec une prédominance 

de cas sur l’artère cérébrale moyenne droite (7). 

 

Enfin, il existe potentiellement un biais de mesure. En effet, nous avons tenu compte d’une 

contrainte temporelle en débutant la mesure des paramètres météorologiques au moment de la 

rupture mais non spatiale en ne tenant pas compte des potentiels déplacements du patient. La 

mesure des différents paramètres météorologiques était relevée sur une station 

météorologique souvent située à plusieurs dizaines de kilomètres du lieu de résidence du 

patient. De plus le patient par ses contraintes de déplacement, pour se rendre sur son lieu de 

travail par exemple, a pu faire plusieurs kilomètres à l’opposé de la station météorologique de 

référence et être soumis à des variations de PAtm, de TempSA ou d’un THR non mesurées 

par la station de référence. Une solution serait d’équiper individuellement une population 

avec des capteurs/enregistreurs ou bien distribuer des micro stations météorologiques au 

domicile des patients pour enregistrer directement les données météorologiques. 
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V. Conclusion 
 

 

L’HSA par rupture d’anévrisme est une pathologie lourde de conséquence lorsque l’issue 

n’est pas fatale. Ainsi identifier des facteurs déclenchants est un atout important pour 

organiser les soins afin de les améliorer et de réduire les séquelles engendrées. Les facteurs 

météorologiques ont souvent été étudiés, cependant les résultats des différentes publications 

sur l’impact des facteurs climatiques sur l’HSA par rupture d’anévrisme sont contradictoires. 

Notre étude n’a pas mis en évidence de variation notable de la PAtm et la TempSA dans les 

jours précédents la rupture d’anévrisme, pouvant être susceptible d’expliquer la survenue de 

cet événement. 

Pour autant, le THR moyen fluctue dans les jours précédents la survenue d’une HSA par 

rupture d’anévrisme sans pouvoir établir de lien de cause à effet et la physiopathologie reste 

non élucidée. 

Pour expliquer ce phénomène des études prospectives avec des groupes contrôles et des 

relevés de mesure plus précis et adaptés seront nécessaire. 
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VII. Annexes 
 

Annexe 1 : 

HSAtmosphère : Fiche de recueil 
 
N° de patient : ___ ___ ___   

 
 Âge : __ __ ans             Sexe :  F M Poids :  kg Taille :  m 
 
ANTECEDENTS 
Facteur de risque cardiovasculaire :  oui   non 
Si oui la/lesquels :      - HTA  oui  non 
   - Tabagisme (nombre de Paquets / années) : ___ ___ 
   - Dyslipidémie  oui  non 
   - Diabète   oui  non 
 
Antécédents personnels de maladie anévrismale :             oui  non 
Antécédent familiaux de maladie anévrismale :                  oui  non 
Antécédents de maladie du collagène ( Marfan ....) :          oui  non 
Ethylisme  (nombre de verre / jour) : ___ ___ 
Traitement oesoprogestatifs :                                              oui  non 
Traitement anticoagulants :                                                 oui  non 
Traitement antiagrégants :                                                  oui  non 
 
 
HISTOIRE DE LA MALADIE 
Heure approximative de la rupture (si impossible matin/midi/soir/nuit) : __ __ h__ __ 
Jour de la douleur : __ __/__ __/__ __ , Date d’hospitalisation : __ __/__ __/__ __ __ __ 
Lieu (ville ) : 
 
Score de Glasgow à la PEC initiale : ____  
Diamètre des Pupilles à la PEC : Droite______ Gauche_______ mm 
Score de Glasgow à l’admission dans service : ____ 
Diamètre des Pupilles à la PEC : Droite ______ Gauche _______ mm 
HTIC dans les 24 1ères heures : oui  non 
 
Classification WFNS à l’admission dans le service :    I II III IV V 
 
NATURE DES LESIONS 
Classification Fischer modifié :    0 1  2 3 4 
 
Nombre d’anévrismes : _______  
Localisation de l’anévrisme rompu : ___________________________________________ 
Taille de l’anévrisme : __________ 
Présence d’un hématome intra-parenchymateux :     oui    non   

  Si oui, volume : ___________cm3 
Vasospasme au cours de l’hospitalisation :   oui    non 
 
GOS à la sortie de réanimation:   1 2 3 4 5 
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GOS 

 

1 Décès 

2 Etat végétatif persistant 
(Absence d’activité corticale) 

3 Handicap sévère 
(Conscient mais dépendant : atteinte mentale ou motrice ou les deux) 

4 Handicap modéré. Patient cependant autonome dans la vie quotidienne 
(dysphasie, hémiparésie, ataxie, troubles intellectuels ou de mémoire, troubles 
de la personnalité) 

5 Bonne récupération 
Activités normales (déficits neurologiques ou psychologiques mineurs) 

 
 

Score de Fischer Modifié 
 

Grade Critères  

0 Pas d'HSA ou d'HV  

1 HSA minime, pas d'HV dans les 2 ventricules latéraux  

2 HSA minime, HV dans les 2 ventricules latéraux  

3 HSA importante *, pas d'HV dans les 2 ventricules 
latéraux 

 

4 HSA importante *, HV dans les 2 ventricules latéraux 
 

 

HV : hémorragie ventriculaire ; * HSA remplissant complètement au moins une citerne ou une scissure. 
 
 
 
 

Score WFNS 
 
 

 Classification de la World Federation of Neurological Surgeons (WFNS). 

Grade Score de Glasgow Déficit moteur 

I 15 Absent 

II 13-14 Absent 

III 13-14 Présent 

IV 7-12 Présent ou absent 

V 3-6 Présent ou absent 
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DONNÉES METEOROLOGIQUES  à partir du jour de la douleur 
 
 

  J0 J -1 J-2 J-3 J-4 

P Atm (hPa) Nuit      

 Matin      

 Après-midi      

 Soir      

THR (%) Nuit      

 Matin      

 Après-midi      

 Soir      

TempSA(°C) Nuit      

 Matin      

 Après-midi      

 Soir      
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Annexe 2 

 

 Localisation des anévrismes cérébraux dans la population étudiée. 

Territoire Artère Effectif, n (%) 

Carotidien Carotide interne droite  

Carotide interne gauche 

10 (4) 

17 (7) 

Cérébrale 

Antérieur 

 

Cérébrale antérieure droite 

Cérébrale antérieure gauche 

Cérébrale communicante antérieure 

7 (3) 

3 (1) 

76 (30) 

Cérébral 

Moyen 

Cérébrale moyenne droite 

Cérébrale moyenne gauche 

46 (18) 

23 (9) 

Cérébral 

Postérieur 

 

Tronc basilaire 

Cérébrale postérieure droite 

Cérébrale postérieure gauche 

Cérébrale communicante postérieure droite 

Cérébrale communicante postérieure gauche 

12 (5) 

1 

1 

23 (9) 

11 (4) 

Vertébral Vertébrale droite 

Vertébrale gauche 

5 (2) 

3 (1) 

Cérébelleux 

 

Inféro postérieure droite 

Inféro postérieure gauche 

Inféro antérieur gauche 

Cérébelleuse supérieure gauche 

4 (2) 

7 (3) 

1 

1 

 Total 251 (100) 
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VIII. Résumé 
 

Introduction  

 

L’hémorragie sous arachnoïdienne (HSA) représente 1 à 7% des accidents vasculaire 

cérébraux, provoquée dans 85% des cas par une rupture d’anévrisme. La pression 

atmosphérique est un facteur déclenchant potentiellement mais les résultats sont 

contradictoires. Le but de ce travail était d’évaluer si la fluctuation quotidienne de la pression 

atmosphérique (PAtm) durant les cinq jours précédents l’HSA favorisait la rupture de 

l’anévrisme. 

 

Matériels et méthodes  

 

Cette étude, observationnelle, rétrospective, mono centrique se déroulait de Mai 2013 à Juillet 

2017. Elle concernait les patients hospitalisés dans le service de Réanimation 

neurochirurgicale du CHU de Poitiers vivant dans la région Poitou Charente ayant subi une 

HSA par rupture d’anévrisme confirmée par une artériographie du Polygone de Willis. Le 

critère de jugement principal était la mesure du gradient absolue quotidien de PAtm. La PAtm 

était relevée toutes les 6h à partir de l’heure de la rupture d’anévrisme jusqu’au 5
ème

 jour la 

précédant, à la station météorologique la plus proche du domicile du patient. Les critères 

secondaires étaient le gradient quotidien de la température sous abri (TempSA) et du taux 

d’humidité relative (THR). 

 

Résultats 

 

Après accord de la Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés, 251 patients ont 

été inclus. L’âge moyen était de 54 ans +/- 13 ans et le sexe ratio Homme/Femme de 0.3. 33% 

des patients étaient hypertendus, 21% fumeurs et 14% présentaient une dyslipidémie. La 

rupture d’anévrisme survenait dans 62% des cas en journée entre 6h et 18h. La médiane du 

gradient absolu quotidien de la PAtm était de 3 hPa et 55% des patients subissaient une 

décroissance des valeurs de la PAtm dans les 5 jours précédents l’HSA. La moyenne du 

gradient absolu de PAtm était identique entre J0 et les autres jours. La médiane du gradient 

absolu quotidien de la TempSA et du THR était respectivement de 6.2 °C et de 26%. La 

moyenne du gradient absolu quotidien de la TSA était identique entre J0 et les autres jours. Il 

en était de même pour la moyenne de gradient absolu quotidien du THR. 

 

Conclusion 

 

L’observation des paramètres météorologiques comprenant la PAtm, la TempSA et le THR 

chez des patients ayant souffert d’une HSA par rupture d’anévrisme ne révèle aucune 

différence dans les variations de ces paramètres au cours des 5 jours précédents la rupture 

d’anévrisme. 

 

Mots clefs  Hémorragie sous arachnoïdienne, anévrisme, météorologie, pression 

atmosphérique.  
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