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Les anévrismes intracrâniens sont des dilatations locales des vaisseaux sanguins 

cérébraux. Leur rupture représente 85% des hémorragies sub-arachnoïdiennes, et est 

associée à des taux élevés de mortalité et de morbidité. [284] 

Selon leur forme, on distingue habituellement deux types d’anévrysmes artériels: les 

anévrysmes sacciformes et les anévrysmes fusiformes. [13] 

L’anévrisme non rompu est le plus souvent une lésion asymptomatique et quiescente 

sa détection se fait en général fortuitement, lors d’un examen radiologique (TDM ou IRM) 

pour un tout autre problème. [98] 

Le tableau clinique typique de l’anévrisme rompu est celui de l’hémorragie 

méningée. Selon l’ampleur et l'emplacement de l’hémorragie, les symptômes ne sont pas 

de même intensité ni de même gravité. [71] 

Le diagnostic positif de l’hémorragie sous arachnoïdienne repose sur la réalisation 

d'un scanner cérébral sans injection de produit de contraste. [71] 

L’artériographie cérébrale est l’examen de référence permettant le diagnostic de 

l’anévrysme [106]. Grâce aux progrès des techniques de l’imagerie, l’angioscanner devient 

de plus en plus performant et permet d’obtenir dans la plupart des cas les mêmes résultats 

que l’artériographie. [110] 

Cette pathologie occupe une place importante dans les préoccupations du 

neurochirurgien, du réanimateur et du neuroradiologue en raison des problèmes 

diagnostiques, thérapeutiques et pronostiques. D’où l’intérêt de faire cette étude 

rapportant l’expérience du service de neurochirurgie, de l’hôpital ARRAZI, CHU MED VI, dont 

l’objectif est de discuter les différents aspects et éventualités thérapeutiques rapportés par 

la littérature de cette pathologie potentiellement grave, à travers une série de 81 cas 

d’anévrysmes artériels intracrâniens, colligés entre Mars 2016 et Décembre 2021. 
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I. 
 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective couvrant une période de 5 ans et 9 mois 

allant du Mars 2016 à Décembre 2021, et portant sur 97 dossiers de patients pris en charge 

pour anévrysme intracrânien, au service de neurochirurgie de l’hôpital ARRAZI, CHU Mohamed 

VI de Marrakech. 

TYPE DE L’ETUDE: 

II. 
 

METHODES DE SELECTION : 

1. Critères d’inclusion
 

Notre étude inclut tous les patients présentant un anévrysme intracrânien opérés au 

service de Neurochirurgie de l’hôpital ARRAZI, du CHU Mohamed VI de Marrakech durant cette 

période, dont le dossier médical était exploitable sur les différents aspects cliniques, para 

cliniques, thérapeutiques et évolutifs 

 

 : 

2. Critères d’exclusion
 

Tous les malades portants des anévrismes intracrâniens non opérés ou référés dans 

d’autres structures hospitalières pour prise en charge, ainsi que les patients dont les dossiers 

étaient inexploitables. 

 : 

III. 
 

METHODOLOGIE ET DONNEES : 

1. 
 

Recueil des données : 

Différents paramètres ont été exploités à partir des dossiers d’hospitalisations 

(archives du service de neurochirurgie du CHU Mohamed VI de Marrakech, et dans le système 

HOSIX). Une fiche d’exploitation préétablie réalisée à cet effet a permis le recueil des données : 

anamnestiques (Age, sexe, antécédents), cliniques, paracliniques, thérapeutiques et 

évolutives. 



La prise en charge chirurgicale des anévrismes intracrâniens, expérience de service de neurochirurgie 
de l’hopital Arrazi 

5 

 

 

 
 
 

2. 
 

Les données recueillies ont été traitées par le logiciel Microsoft Office Excel, afin de 

schématiser les résultats et de faciliter leur interprétation. L’étude a comporté une analyse 

descriptive et les résultats ont été exprimés en pourcentages, sous forme de graphiques ou 

de tableaux. 

Analyse statistique : 

IV. 
 

CONSIDERATIONS ETHIQUES : 

Le recueil des données a été effectué avec respect de l’anonymat des patients et de la 

confidentialité de leurs informations. 
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I. 
 

EPIDEMIOLOGIE : 

1. Fréquence de l’anévrisme intracrânien
 

Sur une période de 5 ans et 9 mois s’étendant du mars 2016 à décembre 2021, 97 cas 

d'anévrysmes artériels intracrâniens ont été pris en charge au service de Neurochirurgie de 

l’hôpital ARRAZI, CHU Mohamed VI de Marrakech, ce qui représente 1,86% de l'ensemble des 

hospitalisations du service durant la même période. 

Sur les 5 ans et 9 mois, les 97 cas d'anévrysmes artériels intracrâniens étaient répartis 

selon les années. Le nombre des patients portant un anévrysme artériel intracrânien était en 

moyenne de 16 cas/an avec un maximum de recrutement noté en 2018 où 28 cas 

d’anévrysme ont été admis. 

Parmi les 97 dossiers on n’a pu exploiter que 81 cas vu que les 16 restants étaient des 

dossiers inexploitables. (Tableau I). 

 : 

Tableau I : Répartition des patients selon les années d’hospitalisation 
 

Année Nombre total de 
patients 

hospitalisés 

Nombre de cas 
d’anévrysmes 

intracrâniens pris en 
charge 

Nombre de cas 
d’AIC exploités 

% 

2016 610 6 5 0,98 
2017 1015 19 13 1,87 
2018 1246 28 24 2,24 
2019 867 13 11 1,49 

2020 
( Covid) 

582 16 15 2,74 

2021 
( Covid) 

889 15 13 1,68 

Total 5209 97 81 1,86 

https://www.google.com/search?biw=1280&bih=657&sxsrf=APq-WBtvM6sufcZVFz-Y4etp0DGXMGM8AA%3A1643809246327&q=nombres%2Bd%27an%C3%A9vrismes%2Bintracr%C3%A2niens%2Bpris%2Ben%2Bcharge&spell=1&sa=X&ved=2ahUKEwiLp9LRkuH1AhXPyYUKHXXIB1oQBSgAegQIARA1�
https://www.google.com/search?biw=1280&bih=657&sxsrf=APq-WBtvM6sufcZVFz-Y4etp0DGXMGM8AA%3A1643809246327&q=nombres%2Bd%27an%C3%A9vrismes%2Bintracr%C3%A2niens%2Bpris%2Ben%2Bcharge&spell=1&sa=X&ved=2ahUKEwiLp9LRkuH1AhXPyYUKHXXIB1oQBSgAegQIARA1�
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2. 

 

Age : 

L’âge moyen de nos patients est de 49,10 ans, avec des extrêmes allant de 12 à 76 ans. 

La tranche d’âge 51 à 60 ans est la plus touchée avec une fréquence de 36% (29 cas). (Figure 

1) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

3. 

Figure 1: Répartition des malades selon la tranche d'âge 
 

 

Sexe : 

Pour le sexe, on note une nette prédominance féminine de 60%, avec 49 femmes pour 

32 hommes, soit un sexe ratio de 1/1,53. (Figure 2) 
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30% 
Hypertendus 

Non hypertendus 

70% 

 

 
 

 

 

4. 

Figure 2 : Répartition des malades selon le sexe 
 

 

Les antécédents : 

Dans notre série, la notion de l’hypertension artérielle a été retrouvée chez 24 patients, 

ce qui représente 30%. Elle a été non ou mal suivie chez 14 cas, et associée au diabète type 

2 dans 10 cas, et à une athérosclérose et l’hypercholestérolémie dans 2 cas. (Figure 3) 

(Tableau II). 

L’hypertension artérielle : 

 

 
 

Figure 3 : Répartition des malades selon l’Hypertension artérielle 

homme 

femme 
60% 

40% 
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3% 
9% 6% 

5% 30% 

13% 

Prise de contraception orale 

HTA 

Diabète 

Hypercholestérolémie 

Maladie du tissu conjonctif 

Traumatisme cranien 

Tabagisme 

PKRAD 

Infection covid 19 

 
 

 

La notion du tabagisme a été notée chez 07 patients et ils sont tous de sexe masculin. 
 

Tabagisme : 

 

Aucun patient de cette série ne rapporte de cas similaires chez les membres de sa famille. 
 

Cas similaires dans la famille : 

 Les autres ATCDS : 

Tableau II : Répartition des malades selon les autres ATCDs 
 

Autres ATCDS Nombre de cas Pourcentage 
Prise de contraception orale 5 6% 

Hypercholestérolémie 4 5% 
Maladie du tissu conjonctif 1 2% 

Traumatisme crânien 2 3% 
La polykystose rénale 

autosomique dominante(PKRAD) 
1 2% 

Diabète 11 13% 

Infection covid 19 1 2% 

 

 
Au total : 

 

 
Figure 4 : Pourcentage des facteurs de risque dans notre série 
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44% 41% Au repos 

Apres effort 

Non précisé 

15% 

II. 
 

ETUDE CLINIQUE: 

1. 
 

La rupture anévrysmale a été survenue dans la majorité des cas au repos (41% des cas) 

(Figure 5) et le mode d’installation des symptômes était brutal dans 68% des cas (figure 7). 

Survenue et facteurs déclenchants de la rupture anévrismale : 

 

 

2. 

Figure 5 : Répartition des malades selon le mode de survenue de la rupture anévrysmale 
 
 

Délai d’admission des malades
 

 : 

Le délai moyen d’admission est de 3 jours ; avec des extrêmes de 24h et 15 jours. On 

note que plus de la moitié des malades étaient admis entre le 3èmeet 7èmejour qui a suivi 

l’accident vasculaire (Tableau III). 
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60% 51% 

50% 
 

40% 31% 

30% 
14% 

20% 
5% 

10% 
 

0% 
24h 48H J3 J7 >j8 

Série1 

Tableau III : Délai d’admission des malades 
 

Délai 
d’admission 

24H 48H J 3-J7 >J8 

Nombre de cas 11 25 41 4 

 
 

 

3. 

Figure 6 : Délai d’hospitalisation des malades par rapport à la symptomatologie initiale 
 
 

TABLEAU CLINIQUE A L’ADMISSION
 

 : 

A. 
 

MODE D’INSTALLATION DES SYMPTOMES: 

Dans notre série, l’accident a eu lieu de façon brutale chez 55 malades ce qui représente 

68% (Figure 7). 
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Figure 7 : Mode d’installation des signes cliniques 
 

 

SIGNES FONCTIONNELS : 

La majorité des patients se sont présentés avec des céphalées et vomissements, 7 patients 

ont présenté des convulsions et 32 patients des troubles de conscience (Figure 8). 

 

Certains patients ont présenté d’autres signes fonctionnels, tels que des vertiges (5 

patients) et BAV (7 patients). 

Figure 8 : Symptomatologie fonctionnelle à l’admission 
 

progressif 68% 

brutal 
32% 
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B. 
 

SIGNES PHYSIQUES: 

• 

EXAMEN NEUROLOGIQUE: 

Etat de conscience (GCS)

L’état de conscience a été évalué chez nos patients par le score de Glasgow (Tableau IV) ; 

il était conservé chez la majorité de nos malades avec un score de Glasgow allant de 6/15 à 

15/15. (Figure 9) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 : 

3% 3%  3%  

      

15/6 15/10 15/11 15/12 15/13 15/14 

 

• 

Figure 9 : Répartition des malades selon leur score de Glasgow à l’admission (GCS) 
 

La raideur méningée a été retrouvée chez 24 de nos malades, ce qui représente 30%. 

La raideur méningée : 
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• 

Figure 10 : Pourcentage de la raideur méningée dans notre série 
 

Le syndrome déficitaire a été retrouvé chez 41% des cas, sa sémiologie est très variable 

en fonction de la localisation de l’anévrysme et aussi en fonction de la présence ou l’absence 

d’un hématome intracérébral ou d’une hémorragie intra ventriculaire (Figure 11). 

Syndrome déficitaire : 

47% 

présence de raideur 

absence de raideur 

non précisé 

30% 
23% 
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Figure 11 : Répartition des patients selon le syndrome déficitaire observé 
 

GRADES CLINIQUES A L’ADMISSION

Dans notre étude, pour classer nos malades, on a opté pour les deux classifications : 

La classification de Hunt et Hess et celle de World Federation of the Neurosurgical Societies 

(WFNS). (Tableau IV). 

 : 

absence du syndrome 
déficitaire 

2% 3% 2% PFC 

7% PTOSIS 

13% strabisme 

59% aphasie 

10% 
 

3% 
6% 

6% 

hémiparésie ou hémiplégie 
droite 

hémiparésie ou hémiplégie 
gauche 

tétraparésie ou tétraplégie 

trouble de mémoire 
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20% 17% 

13% 

10% 
2% 

0% 
I II III IV V 

Tableau IV : La classification de Hunt et Hess et celle de la WFNS 
 

Grade Score de la WFNS Score de Hunt et Hess 

I Score de Glasgow(GCS)= 15 Asymptomatique ou 
céphalée minime 

II GCS= 13-14, sans déficit 
focal 

Céphalée modérée à sévère, 
raideur de nuque, paralysie 

du nerf crânien 

III GCS=13-14, avec un déficit 
focal 

Somnolence, confusion, 
déficit focal minime 

IV CCS= 7-12 Etat stuporeux, hémiparésie 
modérée à sévère, ébauche 

de décérébration 
V GCS= 3-6 Coma profond, 

décérébration, moribond 

 
La plupart de nos malades avaient un grade clinique ≤ 3 selon les classifications WFNS et 

HUNT ET HESS 

 

 

 

Figure 12 : Répartition des malades selon le score clinique WFNS à l’admission 
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Figure 13 : Répartition des malades selon le score clinique HUNT ET HESS à l’admission 
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III. 
 

ETUDE PARACLINIQUE : 

1. 
 

SCANNER CEREBRAL: 

Le délai de réalisation de la TDM dans notre série par rapport à la rupture anévrysmale 

initiale varie entre le 1er et le 2ème jour chez 78 % de nos malades et entre le 3ème et le 7ème 

jour chez 18%. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DELAI DE REALISATION PAR RAPPORT A LA SYMPTOMATOLOGIE INITIALE : 

 

Figure 14 : Délai de réalisation du scanner chez nos malades 

70 patients ont bénéficié d’une tomodensitométrie cérébrale à leur admission au service. 

La tomodensitométrie a mis en évidence une hémorragie méningée chez 45 patients. 

RESULTATS DU SCANNER CHEZ NOS MALADES : 

L’hémorragie méningée a été isolée dans 28 cas, associée à une HIV dans 8 cas, à un 

hématome cérébral dans 6 cas, à une inondation ventriculaire et un hématome cérébral dans 

3 cas (Tableau V). 
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Figure15 : Hyperdensité scannographique spontanée faisant évoquer un anévrysme 

géant de la sylvienne droite. 

 
Tableau V : Les résultats de la Tomodensitométrie cérébral 

 

Résultats N % 

Hémorragie méningée isolée 
(HM) 

28 40% 

Hémorragie itra ventriculaire 
isolée (HIV) 

3 4% 

Hémorragie intra 
parenchymateux isolé (HIP) 

9 13% 

HM+ HIV +HIP 3 4% 
HM + HIV 8 11% 
HM+ HIP 6 9% 

Hydrocéphalie 4 6% 
Ischémie 1 2% 
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Tableau VI : Classification scannographique de Fisher de l’hémorragie méningée: 
 

Grade Aspect scannographique 

1 Absence de saignement visible. 

2 Dépôts de moins de 1mm d’épaisseur 

3 Dépôts de plus de 1mm d’épaisseur 

4 Hématome parenchymateux ou hémorragie 

ventriculaire. 

 
La plupart des patients étaient classés en grade 3 selon la classification de Fisher (28 cas 

soit une fréquence de 40%) (Figure. 17) 

Figure 16 : TDM cérébrale : hémorragie méningée grade 2,3 et 4 de Fisher 
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2. 

Figure 17:La répartition de nos malades selon la classification de Fisher 
 

 

La ponction lombaire a été réalisée chez deux patients et elle a été positive détectant une 

hémorragie méningée (Epreuve des 3 tubes). 

PONCTION LOMBAIRE: 

3. 
 

L’artériographie des 4 axes cérébraux (les artères carotides internes et les artères 

vertébrales) a été effectuée chez 63 patients (77%), et 18 malades ont été opérés sur les 

résultats d’angioscanner ou d’angio-IRM (23%). 

ARTERIOGRAPHIE DES QUATRES AXES ARTERIELS CEREBRAUX: 

Tableau VII : Répartition de nos malades selon l’imagerie réalisée : 
 

Imagerie Nombre % 
Artériographie cérébrale 63 77% 

Angio-TDM 12 15% 

Angio-IRM 6 8% 

40% 

40% 

35% 

30% 25% 

25% 20% 

20% 15% 

15% 

10% 

5% 

0% 
G1 G2 G3 G4 
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RESULTATS: 

Chez l’ensemble des 63 patients ayant bénéficié d’une artériographie cérébrale, 

l’anévrysme était unique chez 55 patients (87 %) et multiple chez 8 patients (13%). (Figure 

19). Il s’agissait : 

 

Le nombre : 

• d’un cas d’anévrysme de l’AcoA associé à un anévrysme de l’ACM; 

• d’un cas de doubles anévrysmes carotidiens droits ; 

• d’un cas d’anévrysme de l’AcoA associé à un anévrysme de l’ACA gauche ; 
 

• d’un cas de la terminaison carotidienne gauche associé à un anévrysme de 

l’artère ophtalmique droite ; 

• d’un cas d’anévrysme carotidien gauche associé à un anévrysme de l’ACM ; 
 

• d’un cas d’anévrysme carotidien droit associé à un anévrysme de l’AcoA ; 
 

• d’un cas d’anévrysme de l’AcoA associé à un anévrysme de l’ACM ; 
 

• d’un cas d’anévrysme de l’ACA gauche associé à un anévrysme de l’AcoA. 
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Figure18 :Artériographie cérébrale de la ACI ;en incidence de face (a),de profil (b) qui met 
en évidence un anévrysme multiple au niveau de la communicante antérieure gauche 

et 

 

sylvienne gauche 
 

 

Figure 19 : Pourcentage des AAIC en fonction de leurs nombres. 
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L’anévrysme était sacciforme chez 49 patients (89%) dont 26 cas était polylobé ce qui 

représente 53%, alors qu’il était fusiforme chez 6 patients (11%). (Figure 20) 

La forme 

 

 

 

Figure 20: Répartition des anévrysmes unique selon leurs formes 
 
 

On remarque la prédominance des localisations antérieures sur le polygone de Willis, et 

plus précisément au niveau de l'artère communicante antérieure avec un pourcentage de 

34%, suivie de la carotide interneavec une fréquence de 20%. 

Le siège : 
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Figure 21 : Topographie des anévrysmes artériels intracrâniens 

Dans 33 cas, l’anévrysme est de taille moyenne (entre 7 à 15 mm). Il est géant de telle sorte 

qu’il dépasse 2,5 cm dans 5 cas, alors que dans 2 cas, il est inférieur à 2mm. (Figure 22) 

La taille 

 

 

Figure 22 : Répartition des anévrysmes selon leur taille (Classification de YASARGIL) 

3% 
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3% 
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20% 
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Figure23: Angiographie de l’ACI gauche ; en incidence de face (a),de profil (b) et oblique 
(c) 

 

qui met en évidence un anévrisme de l’ACoA mesurant 5 mm orienté en haut et en 
avant. 

Un vasospasme associé à l’anévrysme a été objectivé à l’artériographie dans 7cas (Figure 

24). Il s’agit d’un vasospasme localisé aussi bien sur l’artère porteuse qu’à distance de celle- 

ci : 

Le vasospasme: 

o 1 cas au niveau des gros troncs de la base 

o 1 cas au niveau de la carotide interne au segment supra-clinoïde droite 

o 1 cas au niveau du M1 homolatéral 

o 1 cas de vasospasme diffus de la vertébrale gauche et du tronc basilaire 

o 1 cas d’angiospasme au niveau des artères de petit calibre. 

o 2 cas au niveau de l’artère cérébrale antérieure 
 

La classification artériographique du vasospasme qu’on a utilisée pour classer nos 

malades est la suivante (classification de Fisher et al en 1997) : (Tableau VIII) 

(a) (b) (c) 
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Tableau VIII : La classification artériographique du vasospasme (Fisher et al) 
 

Grade Description 
Grade 0 Absence de spasme 

Grade 1 Calibre de l'artère (colonne opaque) est réduit, mais 
demeure supérieur à 1 mm de diamètre 

Grade 2 Réduction de la colonne à environ 1 mm de diamètre avec 
contours nets 

Grade 3 Réduction de la colonne opaque à environ 0,5 mm avec 
contours flous et retard d'opacification 

Grade 4 Réduction de la colonne opaque à moins de 0,5 mm de 
large avec arrêt presque complet du flux d'aval 

 
 

 

 CAS CLINIQUE : 

Figure 24 : Grade artériographique du vasospasme artériel 
 

Patient 52 ans, HTA mal suivie, troubles de conscience, l’examen clinique a objectivé une 

tétraparésie + aphasie 

 

Le traitement est fait par clippage chirurgical (voie ptérionale) 

Complication post-opératoire : hémiplégie gauche 
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Figure 25 : Artériographie cérébrale d’un anévrysme géant sacciforme de 
l’artère 

4 

communicante antérieure 
 
 

 

AUTRES INVESTIGATIONS NEURORADIOLOGIQUES 

L’angioscanner a été fait chez 12 patients et l’angio IRM chez 6 patients. Ces bilans ont 

permis dans tous les cas de détecter les anévrysmes artériels intracrâniens et de préciser leur 

taille, leur type, leur nombre, leur localisation ainsi que la présence d’un éventuel spasme. 
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Figure 26 : Anévrysme géant de de l’artère carotide interne gauche visualisé sur 

 
angioscanner. 

Figure 27 : Angiographie par raisonnace magnétique en faveur d’un anévrysme large de 
la sylvienne droite 
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IV. 
 

COMPLICATIONS PREOPERATOIRES : 

 

 

1. 

Figure 28 : Les complications préopératoires chez nos malades 
 

 

VASOSPASME ARTERIEL 

Dans notre série, le vasospasme est noté dans 7 cas comme on l’a déjà cité ci-dessus. 

(Voir ci-dessus : Figure 28). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 29 : Artériographie cérébrale d’un anévrysme sacciforme du tronc basilaire 
avec un vasospasme de l’artère cérébrale postérieure grade 2 selon la classification de 
Fisher et 

al 
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Réanimation 

 
Prise en charge 
initiale au service 

92% 

 

2. 
 

La confirmation du diagnostic se fait par la TDM. Lors de notre étude, ce tableau a été 

observé chez 6 patients, accompagné au vasospasme dans 2 cas. 

Dans 4 cas l’évolution était marquée par un décès avant l’exclusion de l’anévrysme. 

RESAIGNEMENT DE L’ANEVRISME 

3. 
 

Cette complication a été notée chez 4 patients. 

HYDROCEPHALIE 

V. 
 

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

1. 
 

Traitement médical :(figure 30 ; tableau IX) 

 

 

• hospitalisation au service. 

Figure 30 : La prise en charge initiale de nos patients 
 

8% des patients (7 cas) ont été admis d’emblée en service de réanimation et de soins 

intensifs afin de les stabiliser et les préparer ultérieurement à une éventuelle exclusion 

chirurgicale. Alors que 92% de nos patients (74 cas) ont bénéficié d’un traitement médical et 

d’une mise en condition ayant consisté en : 

 

• repos strict. 
 

• lutte contre : 
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 la douleur par les antalgiques (Paracétamol) 

 les vomissements par les antiémétiques. 

 l’agitation et l’anxiété par les sédatifs 

 les crises convulsives par les antiépileptiques 

 l’HTA par les antihypertenseurs. 

 prévention du vasospasme par un inhibiteur calcique (la Nimodipine). 
 

Tableau IX : la prise en charge initiale au service 
 

Traitement médical N 

Nimodipine 81cas 

Antalgique 81cas 
Stabilisation de la TA 24cas 

Traitement anticonvulsivant 16cas 

 

2. 
 

77 patients ont pu bénéficier d’un traitement chirurgical de l’anévrysme au sein de 

notre formation. 

Quatre patients sont décédés avant l’intervention (par resaignement), 
 

TRAITEMENT CHIRURGICAL : 

 

La majorité des patients ont été opérés entre J3 et J7 (37 cas) ce qui représente 48% des 

cas. 4 malades ont bénéficié de la chirurgie dans les pemières 48h (soit 5 %) et 36 malades 

(soit 47 %) au-delà de la première semaine de l’hospitalisation. (Figure 31). 

TIMING DE L’INTERVENTION : 
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Figure 31 : Timing de la chirurgie anévrysmale chez nos malades 

Une dérivation ventriculaire externe (DVE) a été effectuée avant l’exclusion de 

l’anévrysme chez les 4 patients ayant présenté une hydrocéphalie. 

TRAITEMENT DE L’HYDROCEPHALIE : 

 

• Voies d’abord : 

DEROULEMENT DE L’INTERVENTION: 

 
La voie ptérionale ou fronto-temporale a été réalisée chez 69% de nos patients. 

La voie temporo-pariétale a été réalisée chez 18% de nos patients. 

La voie temporo-fronto-pariétale a été réalisée chez 5% de nos patients. (Figure 32) 

>J14 J8 J14 J3 J7 48H 

5% 

13% 

34% 

48% 
50% 

45% 

40% 
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• Technique opératoire d’exclusion de l’anévrysme : 

Figure 32 : Les voies d’abords chirurgicales utilisées dans notre série 
 

 
Dans notre série, l’exclusion de l’anévrysme a été assurée par la pose d’un seul clip de 

type Yasargil chez 64 cas, 7 patients ont bénéficié d’un double clippage (1 anévrysme au 

niveau de de l’artère cérébrale postérieure, 1 anévrysme au niveau de la bifurcation sylvienne 

gauche et 5 anévrysmes au niveau de l’artère communicante antérieure) et la pose de 3 clips 

chez un seul patient. 
 

 

Figure 33 : Clippage chirurgical d’un anévrysme intracranien sous microscope 
opératoire (Collet de l’anévrysme (flèches) clippé par 2 clips)). 

La voie temporo-fronto- 
pariétale 

sous frontale 

69% 

voie ptérionale ou fronto- 
temporale 

La voie temporo-pariétale 18% 

8% 5% 
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• Tandis que dans 2 cas, on a refermé après hémostase sans pouvoir exclure l’anévrysme 

vue la rupture peropératoire de l’anévrysme avant le clippage et saignement (il s’agit bien de 

2 patients qui se sont présentés pour un syndrome HTIC d’installation brutale, chez qui 

l’angiographie cérébrale a objectivé 2 anévrysmes sacciforme de l’artère cérébrale 

antérieure). 

• 3 cas ont été opérés par la technique de by-pass : 
 

- entre l’artère carotide externe et l’artère sylvienne droite, par greffon veineux saphène 

interne avec ligature de la carotide interne au cou. (C’est une patiente âgée de 70 ans, sans 

ATCDs pathologiques, qui s’est présentée pour des céphalées intenses avec un ptosis de 

l’oeil droit, et une paralysie faciale centrale à l’examen clinique ; à l’angiographie cérébrale 

on a trouvé un anévrysme géant de la portion intra-caverneuse de la carotide interne droite, 

avec aspect de dolicho-méga-artères du polygone de Willis). 

- Entre l’artère cérébrale antérieure et l’artère cérébrale moyenne, par greffon artériel radial. 

(C’est une patiente âgée de 56 ans, hypertendue, qui s’est présentée pour des céphalées 

intenses hémicrâniennes droite et BAV; à l’angiographie cérébrale on a trouvé un anévrysme 

géant bilobé de la portion supra-caverneuse de la carotide interne gauche. 

- Entre l’artère temporale superficielle et l’artère cérébrale postérieure, par greffon artériel 

radial. (C’est une patiente âgée de 56 ans, sans ATCDs pathologiques, qui s’est présentée 

pour des céphalées intenses ; à l’angiographie cérébrale on a trouvé un anévrysme sacculaire 

siégeant au niveau du segment P2-P3 de l’artère cérébrale postérieure gauche. 
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• INCIDENTS PER-OPERATOIRES : 

Figure 34 : Méthodes chirurgicales adoptées chez nos malades opérés 
 

 
Les incidents per-opératoire ont été notés chez 8 malades parmi les 77 opérés (soit 

10%), et il s’agit : 

o saignement par rupture peropératoire de l’anévrysme avant le clippage 

(7cas) 

o choc hémorragique (corrigé) avec IRA (qui a nécessité 3 séances 

d’hémodialyse en réanimation) et thrombophlébite du MI droit (mis sous 

HNF chevauché par Sintrom). 

93% 
Clippage 

4% 
By-pass 

3% 
Abstention 
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• DEROULEMENT DE L’INTERVENTION AU BLOC : 

Figure 35 : Les incidents per opératoires chez nos malades 
 

 
 Illustration par images des différentes étapes de la voie ptérionale jusqu’au 

clippage de l’anévrysme : (Bloc de neurochirurgie, CHU Mohamed VI, Marrakech). 
 

 

Figure 36 : Installation du patient 

90% 

10% 
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 La tête, fixée dans une têtière à pointe, est en légère latéroflexion, zygoma au 

zénith, tournée du côté opposé avec par exemple un angle de 45° par rapport à la 

verticale pour un anévrysme sylvien, 30° pour un abord de l'artère communicante 

antérieure et 60° pour un anévrysme de l'artère communicante postérieure. 

➢ Après une pré-asepsie à la Bétadine mousseuse, infiltration cutanée au sérum + 

adrénaline, pour diminuer le saignement lors de l’incision. 

 Incision cutanée : L’incision arciforme se fait en arrière de la ligne des cheveux. 

Elle débute en avant du tragus sans descendre au-dessous du CEA, elle croise 

perpendiculairement la linéa temporalis et peut traverser légèrement la ligne 

médiane. 
 

 

 L'incision de l'aponévrose superficielle du muscle temporal puis la dissection 

jusqu'à l'aponévrose profonde permet de ne pas léser la branche frontale du nerf 

facial qui chemine entre ces deux feuillets aponévrotiques et qui sera réclinée vers 

l'avant. 

Figure 37 : Dissection inter-faciale 
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Figure 38: Craniotomie ptérionale gauche après décollement et rétraction 
du 

 

muscletemporal (flèche) vers le bas 

 

Figure 39: Exposition et suspension de la dure-mère (flèche) 
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Figure 40: Ouverture arciforme de la dure mère et exposition de la vallée sylvienne 

➢ L'ouverture de la dure mère en un arc de cercle antérieur et suspension de celle-ci. 

L’artère méningée moyenne peut-être coagulée afin d'éviter un saignement extradural 

peropératoire et/ou postopératoire. 

(flèche) 

➢ Obtention de détente cérébrale sous microscope opératoire. 
 

 

Figure 41:Exposition de l’anévrysme (flèche) 
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Figure 42: Mise en place et largage (coin supérieur droit) d’un clip en titane au collet de 

 

l’anévrysme 

 

Figure 43 : Repose du volet avec des rivets en titane (flèche) et refixation du muscle 
temporal à la voûte crânienne. 
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VI. 
 

Chaque patient opéré est directement et systématiquement hospitalisé au service de 

réanimation et de soins intensifs pour assurer un suivi post opératoire optimal guettant ainsi 

la survenue d’éventuelles complications (essentiellement l’hématome post-opératoire, le 

vasospasme et l’hydrocéphalie). 

EVOLUTION : 

1. 
 

Une amélioration clinique a été notée chez 59 patients des 77 opérés, soit un pourcentage 

de 77%, ainsi que 6 patients ont gardé des séquelles neurologiques mineures à modérées à 

type de paresthésies, monoparésie, ptosis. Tandis que 5 patients se sont réveillés avec 

hémiplégie, monoplégie et ophtalmoplégie, et 7 patients sont décédés en postopératoire, ce 

qui représente 9%. 

A COURT TERME: 

Tableau X : Evolution à court terme de nos malades 
 

Absence de séquelles 59 77% 

Séquelles mineures 6 8% 

Séquelles majeures 5 6% 

Décès 7 9% 

Total 77 100% 

 
CAS CLINIQUE : 

Un patient opéré pour anévrysme de l’artère sylvienne droite, qui a présenté dans les 

suites post-opératoires une hémiplégie gauche. La TDM cérébrale de contrôle a montré une 

hypodensité pariéto-temporale droite en rapport avec un AVC ischémique du territoire de 

l’artère sylvienne droite.Le patient a bénéficié des séances de kinésithérapie motrice, avec 

évolution favorable. 
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2. 

Figure 44 : Image artériographique de l’anévrysme de l’artère sylvienne droite 

 

L’évaluation neurologique à long terme (le recul est de 1 mois à 2 ans avec une 

moyenne de 9 mois) est réalisée à l’aide des échelles : Glasgow Outcome Scale (GOS) [1 ; 2] 

et le score de Rankin [3], 77% de nos patients sont perdus de vue, et seuls 18 patients parmi 

les 77 opérés ont pu être évalués (23 %). 

L’évolution à long terme sur le plan neurologique ne retrouve pas de séquelles chez 

11 patients, 3 patients ont gardé des séquelles mineures à modérées à type d’aphasie, et 4 

patients avec des séquelles majeures à type d’hémiplégie, et d’ophtalmoplégie. 

A LONG TERME: 

Cas clinique : 
 

Patient âgé de48 ans, diabétique sous ADO, qui s’est présenté pour tuméfaction 

cervicale postérieure droite avec tableau d’HTIC et vertiges. 
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Figure 45 : IRM cérébrale : (A) T1 coupe sagittale ; (B) T1 avec injection du gadolinium 
coupe coronale ; (C) T2 coupe transversale ; (D) Angiographie par résonance 

magnétique Objectivent un anévrysme géant (45mm) sacciforme pédiculé de l’artère 
vertébrale droite partiellement thrombosé, comprimant l’axe jugulo-carotidien, avec 

refoulement des P 
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Figure 46: Artériographie objectivant un gigantesque anévrysme de l’artère vertébrale 
droite, 

Complications post-opératoires : Choc hémorragique+ IRA+ thrombophlébite du MI 

droitL’évolution a été fatale. 

sacciforme et pédiculé 
 

Le patient a bénéficié d’un double clippage chirurgical. 
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DISCUSSION 
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I. 
 

RAPPEL EMBRYOLOGIQUE ET ANATOMIQUE : 

1. 
 

Embryologie du polygone de Willis:[4,5,6,7] 

A l’âge de 3 semaines de la vie embryonnaire(21 jours ≃ 2 mm) : 
 

À ce stade, le tube neural n'est pas encore fermé.Le prosencéphale est irrigué 

initialement par les deux aortes dorsales. (AD) 

 

Entre 3 et 5 semaines de la vie embryonnaire: 
 

Les artères carotides internes (ACI) apparaissent au cours du stade embryonnaire de 3 

mm (24 jours) à partir de la fusion des troisièmes arcs aortiques. 

 

L'artère carotide commune (ACC) est issue de la fusion de l'artère pharyngienne 

ventrale et l'ACI et le segment distal de l'artère pharyngienne ventrale devient l'artère carotide 

externe (ACE). 

 

Au stade de 4 mm (28 jours), les artères carotides internes se divisent en deux 

branches: 

 

 Antérieure: qui donnera l'artère cérébrale antérieure,l'artère cérébrale moyenneet 

l'artère choroïdienne antérieure. 

 Postérieure: qui donnera l'artère cérébrale postérieure et l'artère choroïdienne 

postérieure. 

 

À ce stade, il n'existe pas de communication entre les branches droites et gauches. 
 

Au stade 7 à 12 mm, les artères vertébrales se forment à partir d'anastomoses entre 

les artères cervicales intersegmentaires, qui finissent par former l'origine des artères 

vertébrales adultes à partir des l'artèrse sous-clavières. 
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A l’âge de 30-40 jours: 
 

Au stade embryologique de 11-12 mm (35 jours), le développement de l'artère 

cérébrale moyenne (ACM) est d'abord identifié sous forme de petits bourgeons prenant 

naissance en amont de l'ACA, c'est la principale source de sang pour les hémisphères 

cérébraux à ce stade. 

 

Au stade embryologique de 18 mm, l'ACA donne naissance à l'artère olfactive et 

continue ensuite sa croissance vers l'ACA controlatérale, conduisant finalement à la formation 

de l'artère communicante antérieure. 

 

Au stade embryologique de 21-24 mm, les petites artères plongent dans le cortex 

cérébral selon un schéma orienté radialement vers la paroi des ventricules latéraux en 

développement formant des anastomoses entre eux. 
 

 
Figure 47 : Embryologie du système carotidien;vue latérale (gauche) et frontale (droite) 

d'un embryon de7-12 mm, ≃33 jours d'embryon.[6] 
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Au stade embryologique de 6-7 semaines: 
 

L'aspect postérieur du polygone de Willis est formé à des stades plus précoces, lorsque 

L'artère cérébrale postérieure fœtal se transforme en artère communicante postérieure. 

 

Le polygone de willis est alors constitué: 
 

• Une circulation antérieure composée par les artères carotides internes, les artères 

cérébrales antérieures et l'artère communicante antérieure. 

• Une circulation postérieure composée par les artères communicantes postérieures et 

les artères cérébrales postérieures provenant de la division du tronc basilaire. 

2. 
 

La vascularisation artérielle du cerveau est tributaire de deux systèmes artériels: 
 

-Le système carotidien en avant 

-Le système vertébrobasilaire en arrière 

Ces deux grands axes sont reliés entre eux à la base du cerveau par le cercle 

anastomotique « polygone de Willis ». 

RAPPEL ANATOMIQUE: [8,9,10,11,12] 

A. 
 

Système carotidien: 

Artèrecarotide interne: 
 

La carotide interne d'environ 9 mm de diamètre, résulte de la division de l'artère 

carotide commune en artère carotide externe et artère carotide interne, au bord supérieur du 

cartilage thyroïde, limite correspondant à l'apophyse transverse de la quatrième vertèbre 

cervicale. 
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Trajet : Elle gagne la base du crâne selon un trajet assez superficiel sous le bord 

antérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien. Elle pénètre dans l’étage moyen de la base du 

crâne en avant du golfe de la jugulaire. 

 

 Segment pétreux: 

Elle traverse le rocher dans le canal carotidien traversant la partie pétreuse de l’os 

temporal (rocher), puis le foramen lacerum. Son trajet est vertical, puis horizontal, parallèle à 

l'axe du rocher. Elle est accompagnée par un plexus sympathique issu de la chaîne cervicale. 

 

 Segment caverneux : 

Elle chemine vers l’avant à côté du clivus pour atteindre le sinus caverneux et entre en 

contact avec les nerfs crâniens III, IV, V1, VI pour former le siphon carotidien. Le segment 

intra-caverneux quitte la région du sinus caverneux à hauteur de l'apophyse clinoïde 

antérieure. 

 

 Segment supra-caverneux : 

l’artère carotide interne perfore la dure-mère, en dedans de l'apophyse clinoïde 

antérieure, pour apparaître à la face inférieure du cerveau. Dans son trajet vertical, l'artère 

carotide interne contracte un certain nombre de rapports, elle Répond: 

 

• médialement: chiasma optique 

• latéralement : processus clinoide antérieur 
 

Dans ce trajet terminal elle émet des branches collaterales: L’artère ophtalmique, 

l’artère communiquante postérieure,l’artère choroïdienne antérieure et se termine en deux 

branches: l’artère cérébrale antérieure et l’artère cérébrale moyenne. 
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Artère ophtalmique:Elle naît au niveau de la face antérieure du segment clinoïdien en 

regard des apophyses clinoïdes antérieures, pénètre dans le canal optique avec le nerf 

optique et s'anastomose avec l'artère faciale, branche de la carotide externe. 

Les principales branches collaterales: 
 

Artère communicante postérieure: Anastomose la carotide interne à l’artère cérébrale 

postérieure. Elle donne les branches thalamo-perforantes antérieures destinées à la 

partie médiale du thalamus et au troisième ventricule. 

Artère choroïdienne antérieure: Elle naît directement de la carotide interne, au-dessus 

de l'artère communicante postérieure. Par ses branches profondes, elle irrigue le genou 

de la capsule interne et le pallidum médial. 
 

o Artèrecérébraleantérieure: 

Les branches terminales de la carotide interne: 
 

 
Se dirige en avant, passe au-dessus du nerf optique et s'unit, en avant du chiasma 

optique, à celle du côté opposé par une courte anastomose transversale, appelée artère 

communicante antérieure. Elle s'élève ensuite vers la scissure interhémisphérique et chemine 

le long du bec du corps calleux 

Elle se divise en cinq segments selon fischer, Krayenbiihl et Yazargil [283]: 

 
• A1 ou segment précommunicant 

• A2 ou segment postcommunicantinfracalleux 

• A3 ou segment postcommunicantprécalleux 

• A4 ou segment postcommunicantsupracalleux 

• A5 ou segment postcommunicantrétrocalleux 

Les segments A2 à A5 constituent l'artère péricalleuse. 
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Figure 48 : Classification de l’artère cérébrale antérieure selon fischer, Krayenbiihl et 

o Artère cérébrale moyenne ou sylvienne: 

Yazargil [283] 
 

 
La plus volumineuse des artères encéphaliques. Elle présente d'abord un premier 

segment horizontal contre la face inférieure du lobe frontal, puis gagne la face latérale de 

l'hémisphère par un trajet sinueux dans la scissure latérale de Sylvius. La dernière partie sort 

de la scissure latérale pour devenir superficielle. Elle irrigue le cortex moteur et sensitif pour 

la face et les membres et l'aire du langage 

 

L'artère cérébrale moyenne est divisée en 4 segments [49]: 
 

• M1: Un segment basal (sphénoïdal) 

• M2: Un segment insulaire 

• M3: Un segment operculaire 

• M4: Un segment cortical 
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B. 
a. 

Système vertébro-basilaire : 

 
Naissant de l’artère sous-clavière, les artères vertébrales droite et gauche 

s’anastomosent à la face ventrale de la moelle allongée pour former l’artère basilaire. 

 

On peut subdiviser son trajet en plusieurs segments: 
 

Artère vertébrale : 

 un segment pré-transversaire (V1) 

 un segment inter-tranversaire (V2): entre C6 et C2 

 un segment sous-occipital (V3) 

 un segment intracrânien (V4) 
b.  

 
Le tronc basilaire monte sur la face antérieure de la protubérance, dans la gouttière 

basilaire et se termine au niveau du sillon ponto-pédonculaire en donnant les deux artères 

cérébralespostérieures. 

 Le tronc basilaire : 

c. 
 

Naissant du tronc basilaire elle donne sous le nerf III, l'artère cérébelleuse 

supérieure. Puis contourne le pédoncule cérébral et rejoint la face médiale du lobe temporal. 

 

Elle s'anastomose avec l'artère communicante postérieure née de la carotide interne, 

et elle donne des branches à destinée centrale, corticale et choroïdienne. 

 

Artère cérébrale postérieure: 

C. 
 

Le polygone de Willis forme un cercle artériel anastomotique à la base du crâne 

réunissant les systèmes carotidiens internes et vertébro-basilaire 

 

Polygone de Willis : 

Le polygone de Wilis est formé de : 



La prise en charge chirurgicale des anévrismes intracrâniens, expérience de service de neurochirurgie 
de l’hopital Arrazi 

55 

 

 

 
 La circulation antérieure: formée de l’artère cérébrale antérieure, l’artère 

cérébrale moyenne, et l’artère communicante antérieure : ellecomporte une zone 

d'anastomose entre les deux artères cérébrales antérieures constituée par l'artère 

communicante antérieure. 

 La circulation postérieure : anastomose des artères carotides internes et les 

artères cérébrales postérieures par l'intermédiaire des deux artères 

communicantes postérieures. 
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II. 
 

HISTOIRE NATURELLE DES ANEVRYSMES INTRACRÂNIENS: 

1. 
 

L’anévrisme intracrânien correspond à une dilatation focalisée d’une artère 

intracrânienn. Il s’agit dans l’immense majorité des cas d’une lésion acquise. [14] 

 

Les anévrismes ont des morphologies variables pouvant être: 
 

Définition: 

 Sacciformes (c’est en dire en forme de sac): Dans la majorité des cas (80- 

90%)l’anévrysme se présente sous forme d’une dilatation localisée de l’artère, de forme 

arrondie, se raccordant à l’artère porteuse par une zone plus rétrécie appelée collet. [13] 

 

L’anévrysme sacciforme peut siéger à n’importe quelle artère de l’arbre cérebro 

vasculaire, alors que l’anévrysme fusiforme prédomine au niveau de la circulation vertébro- 

basilaire ou le segment initial de l’artère cérébrale moyenne (M1). 

 

 Fusiformes (en forme de fusée): (3- 13%) la dilatation est étendue et se raccorde 

de façon progressive à l’artère porteuse sans collet individualisable 
 

 

Figure 50: Différentes formes d’anévrysmes intracrâniens (a) : anévrysme sacciforme 
sylvien gauche ; (b) : anévrysme fusiforme sylvien gauche[14] 
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A. 
 

La classification topographique des AIC dépend de la dénomination de l’artère qui leur 

donne origine. 

 

La majorité des anévrysmes intracrâniens se développent préférentiellement aux dépens 

de la partie antérieure du polygone de Willis (70 à 90 % ): 

 

Classification topographique: 

- 20 à 36 % sur l’artère communicante antérieure et l’artère cérébrale antérieure ; 11 à 40 

% sur le siphon carotidien, la terminaison carotidienne et la naissance de l’artère 

communicante postérieure ; 15 à 31 % sur l’artère cérébrale moyenne. 

- 10à 30 % sont situés au niveau du système vertébro-basilaire, prédominant au niveau 

tronc basilaire, artères vertébrales et cérébrales postérieures.[14,15 
 

 

Figure 51 : Topographie des anévrysmes intracrâniens :(Vue inférieure de 
l’encéphale 

 
et du cercle artériel du cerveau) [205] 

1. Anévrysme péri-calleux 
2. Anévrysme communicant antérieur 
3. Anévrysme carotidien 
4. Anévrysme termino-carotidien 
5. Anévrysme cérébral moyen (sylvien) 
6. Anévrysme communicant postérieur 
7. Anévrysme cérébral postérieur P1 

8. Anévrysme termino-basilaire 
9. Anévrysme cérébral postérieur p 
10. Anévrysme cérébelleux antéro-inférieur 
11.Anévrysme cérébelleux postéro-inférieur 
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B. 
 

Les anévrysmes sont classés selon leur taille en prenant en considération 2 critères: le 

diamètre du sac anévrismal et la largeur du collet. Il existe plusieurs types de classifications: 

Classification de Yasargil [16]: dont on distingue 5 sous groupes 

Selon la Taille : 

- Les mirco-anévrysmes : < 2 mm 

- Les petits anévrysmes : 2-6 mm 

- Les anévrysmes de taille moyenne : 6-15 mm 

- Les anévrysmes larges : 15-25 mm 

- Les anévrysmes géants : > 25 mm. 

o Classification d’Higashida [17] : Dont on distingue 3 classes 

- Les anévrysmes de taille petite à moyenne : < 12 mm 

- Les anévrysmes larges: 12-25 mm 

- Les anévrysmes géants : > 25 mm 

o Classification selon Szeder V et al [18]: 

- Les micro-anévrysmes : < 3 mm 

-Les petits anévrysmes : 3-6 mm 

-Les anévrysmes de taille moyenne: 7-12mm 

-Les anévrysmes larges: 13-25 mm 

-Les anévrysmes géants: > 25 mm. 

C. 
 

On peut classer les anévrysmes intracrâniens par groupes étiologiques: 

 

Selon l’étiologie:[18,19] 

 Les anévrysmes congénitaux ou associés à des malformations artérioveineuses 

(10-20%), sont généralement des anévrysmes sacculaires. 

Ilssontrarementfusiformes. 
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 les anévrysmes d’origine dégénérative, secondaires à une atteinte de la paroi 

artérielle (athérome, hypertension artérielle) 

 les anévrysmes d’origine hémodynamique associés aux malformations 

artérioveineuses, dus à une augmentation du débit sanguin dans les artères 

afférentes. 

 Les anévrismes infectieux: mycotique, fongique, tuberculeux ou syphilitique … Les 

anévrysmes mycotiques (2 à 4%), dus à un infiltrat leucocytaire détruisant la paroi 

artérielle, compliquant 5 % des endocardites: ces anévrysmes sont fusiformes ou 

plusrarement sacciformes, de contours irréguliers ; surtout, ils ont un siège distal 

et épargnent le polygone de Willis, présentent un risque élevé de rupture. [17] 

 Les anévrysmes disséquants: ils sont le résultat d’une déformation focale de 

l’artère par dissection spontanée ou traumatique de sa paroi, comportant un flap 

intima–média plus ou moins important et associé à un faux chenal intramural 

circulant à l’origine de phénomènes d’ordre ischémique (emboles ou thrombose) 

ou hémorragique (rupture). Ils peuvent cicatriser spontanément en trois à quatre 

semaines en laissant une déformation anévrysmale, en général non évolutive. 

 

Figure 52: Anévrysme disséquant [14] 
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 Les anévrysmes traumatiques, (0,2% à 1%) développés sur une zone de déchirure 

artérielle survenant suite à un traumatisme avec décélération brutale ou par plaie 

craniocérébrale lésant directement la paroi artérielle. 

 Les anévrysmes néoplasiques ou oncotiques: (0,1% de tous les anévrysmes) le plus 

souvent d’origines métastatiques d’un choriocarcinome, d’un myxome auriculaire. 

 Les anévrysmes inflammatoires, survenant au cours des artérites nécrosantes 

(périartérite noueuse) à cellules géantes (Maladie de Horton). 
 Les anévrysmes associés à des artériopathies oblitérantes : syndrome de moya-moya, sténose artérielle 

athéromateuse. 

 Les anévrysmes associés aux coarctations de l'aorte ou à une polykystose 

 les anévrysmes associés à des anomalies du tissu conjonctif: Dysplasie fibro-musculaire du média : 

Syndrome d'Elhers-Danlos. 

 Les anévrysmes associés aux affections touchant les tissus élastiques: Syndrome de Marfan. 
 
 

2. 

A. 

HISTOPATHOLOGIE: 

 

RAPEL HISTOLOGIQUE DE LA PAROI ARTERIELLE INTRACRANIENNE 

 Adventice: Constituée de fibres de collagène 

NORMALE :[20,21] 
 

La paroi artérielle est organisée en trois tuniques, de l’extèrieur vers l’intérieur: 

 Media: constituée de cellules musculaires lisses, sa composition et son épaisseur 

varient selon les territoriesartèriels et on différencie deux grands types: 

• Artères élastiques: sont riches en élastine (environ 40%), leur diamètre est 

relativement large (de 10 à 20 mm), elles comprennent les gros vaisseaux 

situés près du cœur (l’aorte, les carotides communes…). Ce sont des 

vaisseaux de conduction, de transmission ou de conservation de la pression. 
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• Artères musculaires: plus distales ( coronaires, artères rénales, artère des 

membres, artères cérébrales) et de plus petit diamètre ( 1 à 10 mm). Elles 

assurent un rôle de conduction et d’adaptation du debit sanguin. 

 Intima: Constituée de cellules endothéliales. 
 

 
Figure 53 : Structure de la paroi artérielle normale : CE : Cellules endothéliales ; LE : 

Lame 

Au total, les artères cérébrales se caractérisent par leur couche adventitielle 

extrêmement mince, une couche élastique externe absente, une média caractérisée par une 

diminution de la densité des fibres élastiques et au lieu de tissu conjonctif ces vaisseaux sont 

entourés par le liquide céphalorachidien (LCR). 

élastique ; CML : cellules musculaires lisses ; Coll : Collagène ; Fib : 
Fibroblaste.[306] 

 

Les artères cérébrales ne possèdent pas de couche élastique externe. 
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B.  
 

Les AIC sacciformes classiques sont formés d’une hernie de l’intima au travers d’un défect 

acquis du média de la paroi artérielle. 

 ANATOMO-PATHOLOGIE DE LA PAROI ANEVRYSMALE : 

 

 

 Lorsque l’anévrysme est de petite taille, c’est-à-dire inférieur à 15-20 mm, on lui 

décrit une intima présentant des défects en cratères, un épaississement de la 

membrane basale, pas de couche élastique interne et pas de média. L’adventice 

est anormalement dense et contient des fibres de réticuline et de collagène. [23] 

Figure 54 : Coupe histologique de la paroi d’un anévrisme : C : Collagène(× 340) [307] 
 

À leur collet, la limitante élastique interne disparaît et s’associe parfois à une 

hyperplasie myo-intimale. Ils sont recouverts en périphérie de l’adventice artérielle composée 

d’expansions de collagène multidirectionnelles. Cette paroi peut être aussi, chez certains 

patients, le siège d’une inflammation, du dépôt de plaques d’athérome ou de calcifications 

[12] 

 

Suivant la taille de l'anévrysme, d'autres modifications de la paroi artérielle peuvent 

être constatées : 
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 Lorsque l’anévrysme est volumineux, d’un diamètre supérieur à 20-25 mm, la 

paroi est globalement plus épaisse, irrégulière, de 0,2 à 2 mm et plus. Son intima 

est très remaniée par l’athérome avec prolifération de cellules musculaires lisses, 

présence de macrophages et d’ulcérations. L’adventice est très épaissie et est 

constituée par un tissu conjonctif hyalin dans lequel peuvent exister des 

calcifications.[24] 

3. 
 

La lésion de la paroi vasculaire est indispensable au développement de l’anévrysme 

artériel. 

 

La genèse et la croissance des anévrysmes intracrâniens (AIC) font appel à des 

processus complexes, qui impliquent la conjugaison des effets de facteurs prédisposants, de 

phénomènes biomécaniques et de processus biologiques. On peut considérer qu'il faut un ou 

plusieurs facteurs d'initiation et un ou plusieurs facteurs évolutifs [25]. 

 

Les facteurs d'initiation sont à l'origine de l'anomalie pariétale, conduisant à des 

modifications structurales de la paroi. Les facteurs évolutifs sont responsables du 

développement de l’anévrysme ; ils sont communs à l'ensemble des anévrysmes intracrâniens 

[26]. 

ORIGINE DES ANEVRYSMES INTRACRANIENS : 

 
 

FACTEURS D’INITIATION : 

Il n'y a pas de consensus établi concernant les facteurs d'initiation des anévrysmes artériels 

intracrâniens spontanés, sacculaires qui sont les plus fréquents [30]. Par contre Il y’a des 

théories qui expliquent les remaniements de la paroi artérielle, déterminant la constitution 

des lésions anévrysmales intracrâniennes : 
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A. 

 

Selon Glynn et al[26; 28], l'anévrysme existerait à la naissance sous forme d'un anévrysme 

miliaire dont la croissance aurait progressé au cours de la vie. 

 

Cette hypothèse n'a pas reçu de confirmation. La rareté du caractèrefamilial des 

anévrysmes intracrâniens et la rareté de leur découverte chez l'enfant sont encore des 

arguments contre une origine congénitale, quoique des facteurs de risque endogènes ont été 

mis en évidence, comme le genre sexuel ou certaines prédispositions génétiques 

pathologiques. [19, 29] 

 

Theorie congenitale : 

B. 
 

Le nombre des anévrysmes intracrâniens découverts dans la population augmente avec 

l’âge. Des facteurs exogènes ont également été identifiés et amplifient une éventuelle 

susceptibilité génétique sous-jacente. Les principaux d’entre eux sont le tabac, l’alcool et 

l’hypertension artérielle (HTA), l’athérosclérose d'autres facteurs d'inflammation, telles que 

l'exposition à certaines maladies virales. [19, 29] 

 

Les lésions pré-anévrysmales seraient représentées par une dilatation en entonnoir des 

régions de bifurcation, des zones d'infarcissement pariétal correspondant à des invaginations 

pariétales. 

 

Théorie acquise : 

C. 
 

THEORIE MIXTE :[30] 

La théorie actuelle combine les deux théories précédentes : Le défect de la média associé 

à des facteurs surajoutés seront responsable de la création de la lésion anévrysmale. En effet, 

un facteur congénital ne suffit pas à lui seul à expliquer la formation d’un anévrysme. Plusieurs 

facteurs pourraient donc être retenus dans la genèse de l’anévrysme. 
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D. 

FACTEURS DE PROMOTION : 

 

La vitesse de croissance d'un anévrysme est très variable. La croissance et la rupture 

peuvent être assez bien reliées. La tendance spontanée des anévrysmes est à l'augmentation 

de volume selon la loi de Laplace : "la tension superficielle au niveau de la paroi artérielle est 

proportionnelle au rayon du vaisseau" [31]. 

 

Cette explication hémodynamique est insuffisante. Il faut y associer la notion de 

remaniement tissulaire constant de la paroi du sac anévrysmal. On peut noter également 

l'importance majeure des turbulences de la distensibilité de l'anévrysme. 

 

Croissance : 

E. 
 

On considère qu'il y a une relation entre la vitesse de croissance de l'anévrysme et le risque 

de rupture. La physiopathologie de la rupture anévrysmale sera détailléeultérieurement. 

 

Rupture: 

F. 
 

Facteurs prédisposant aux anévrysmes intracrâniens : 

 L’âge : La fréquence de développement des anévrysmes augmente avec l'âge, avec un 

pic au cours du cinquième et sixième décennies, et le taux de croissance des 

anévrysmes intracrâniens est plus rapide chez les jeunes. [32] 

 Le sexe :L’incidence est plus élevée chez les femmes, avec un sexe ratio femmes / 

hommes de 3\1.Le risque relatif de croissance est plus élevé chez les femmes. 

[32,33,34] 

 Les facteurs génétique :Un schéma de transmission autosomique dominante est décrit 

chez certains patients, et plusieurs gènes ont été identifiés dans les cas d’anévrysme 

intracrânien familial et sporadique. L'incidence est d'environ 7 à 20% chez les patients 

ayant un cas similaire dans la famille. [32,35] 
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 Lapolykystose rénale autosomique dominante : La PKRAD est la plus fréquente des 

pathologies héréditaires associée à la présence d’anévrismes intracrâniens. La 

prévalence de ces anévrismes est estimée entre 9 et 12% chez les patients porteurs 

d’une PKRAD [289,290] 

 Maladies du tissu conjonctif : Toute affection congénitale ou acquise qui entraîne une 

faiblesse de laparoi vasculaire et/ou un état de stress hémodynamique, peut aboutir à 

la formation d’AIC [286]. Environ 5 % des cas d’anévrysmes sont associés à des 

maladies touchant le tissu conjonctif, les plus importantes étant la maladie d’Ehlers- 

Danlos (le type vasculaire (type IV) qui s’associe à une anomalie de synthèse du 

collagène de type 3), la neurofibromatose type 1 [33,285], et lapolykystose rénale 

autosomique dominante [286]. 

 Le tabagisme : De 36 à 61% des patients présentant un anévrysme intracrânien non 

rompu sont des tabagiques et 19 à 33% sont sevrés. [32] 

 L’hypertension artérielle : L'hypertension peut être un facteur de risque pour le 

développement d'anévrysmes; cependant, il existe peu de preuves que le contrôle de 

l'hypertension diminue le risque de développement d'anévrysme. [32] 

 La drogue: L’usage de drogues telle la cocaïne est associé à l’HSA chez les sujets 

jeunes; son effet sur la croissance de l’anévrysme est dû à l’augmentation transitoire 

du débit sanguin et de la pression sanguine. [287, 288] 

 L’alcoolisme : Une consommation excessive d'alcool augmente le risque de formation 

d'anévrysme, indépendamment du sexe, de l'âge, de tabac et des antécédents 

d'hypertension.[36] 
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4. 
 

Une fois l’anévrysme constitué, c’est dans les zones où les forces de cisaillement sont 

les plus basses au sein du sac anévrysmal que se forment ensuite les zones de fragilité 

pariétales conduisant à la rupture. Leur développement est provoqué par l’apoptose des 

cellules endothéliales sous l’influence d’un déficit en monoxyde d’azote qui a normalement 

une action trophique sur ces cellules [37 –38]. 

En parallèle, la dégradation de la paroi se poursuit et se traduit par une hyper 

déformabilité (réorientation des fibres de collagène) et l’abaissement du seuil mécanique de 

résistance à la rupture jusqu’à un point limite. Lorsque celui-ci est atteint, une 

augmentationbrève de la tension artérielle peut provoquer l’effraction de la paroi et l’irruption 

brutale du sang dans les espaces intracrâniens. [29] 

L’intensité et l’étendue de l’hémorragie dépendent de plusieurs facteurs, à savoir l’angle que 

fait l’anévrisme avec le vaisseau porteur, la taille du point de rupture et la résistance des 

structures voisines. 

On admet que l’hémorragie ne s’arrête que lorsque la pression du parenchyme avoisinant 

s’égalise avec celle de la lumière anévrismale, ce qui provoque une augmentation aiguë de la 

pression intracrânienne. Il en résulte un déficit relatif de perfusion cérébrale, la pression de 

perfusion cérébrale étant égale à la pression artérielle moins la pression intracrânienne. Si 

l’augmentation de pression intracrânienne se prolonge pendant quelques minutes, le 

parenchyme cérébral peut subir une ischémie. 

Physiopathologie de la rupture anévrysmale : 

La pression artérielle a tendance à augmenter pour compenser l’hypertension intracrânienne 

et le déficit de perfusion cérébrale. La pression intracrânienne se normalise par la suite 

lentement par résorption du liquide cérébro-spinal; il se produit une hyperperfusion 

compensatoire qui peut durer plusieurs jours. [71] 
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Les facteurs de risque de rupture anévrysmale : 

 L’hypertension artérielle 

 Le tabagisme 

 L’alcoolisme 

 Les antécédents d’hémorragie méningée par rupture anévrysmale 

 Les anévrismes multiples 

 La taille anévrysmale 

 La morphologie irrégulière : polylobée, paroi irrégulière 

 La prédisposition génétique 
 

III. 
 

EPIDEMIOLOGIE : 

1. 
 

Dans notre série, la pathologie anévrismale représente 1,86% des hospitalisations. Ce qui 

rejoint les données de la littérature: 

 

Prévalence: 

 l’étude de P.Labauge: La prévalence des anévrismes intracraniens est estimée à 1 % 

de la population générale [27] 

 l’étude de Rais Gaël: La fréquence des anévrismes intracrâniens dans la population 

générale varie de 0.2 à 9.9%, d’après des études d’angiographies et des séries 

d’autopsies [39] 

 Dans d’autres études notament: 

 L’étude de caranci et al : Les anévrismes intracrâniens sont des lésions acquises (5 à 

10 % de la population) [40] 

 L’étude de Keedy: dans les études d'autopsie rétrospectives et prospectives, la 

prévalence des anévrismes intracrâniens est estimée à 3,7% [41] 

 L’étude de Seibert et al: Les rapports d'autopsie ont montré que les anévrismes sont 

présents dans environ 5 % de la population [42] 
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 L’étude d’Huguenard: les anévrismes intracrâniens sont fréquents, avec une 

prévalence entre 2% et 6% de la population [43] 

 On constate que La prévalence des anévrismes intracrâniens est nettement plus 

élevée. 

2. 
 

Dans notre série l’âge moyen de nos patients est de 49,10 ans ce qui concorde avec les 

données de la littérature (Tableau XI) 

 

Age: 

Tableau XI: La moyenne d’âge selon les études. 
 

Etude Pays Effectif Age moyen 

Gamby [45] 2021 Mali 32 45,2 

Batuka et al [46] 2016 USA 121 50 

Mouklachi et al [47] 2014 Maroc 100 50,3 

B.Weir et al [48.] 2002 Canada 945 47 

 
Par contre l’étude de Jefferson et al a montré que l'âge moyen au moment du diagnostic 

des anévrismes intracrâniens était plus élevé (54,9 ans). [44] 

 

3. 
 

Dans notre étude on note une nette prédominance féminine de 60%, soit un sexe ratio 

de 1/1,53. Ce qui rejoint les données de la littérature : 

 

Sexe : 

 L’étude de Junior et al : Les femmes représentaient (77,6 %) ; [44] 

 L’étude de Rais : La prévalence des anévrismes intracrâniens est plus élevée chez les 

femmes que chez les hommes ; [39] 

 L’étude de Gamby et al : prédominance féminine ; [45] 

 L’étude de Batuka et al: prédominance féminine (71,9%) ; [46] 
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 L’étude de Rodriguez R et al : La prévalence des anévrismes intracrâniens est élevée 

chez les femmes (sex-ratio 2.2—2.4) ; [14] 

 L’étude de Krzyzewski R et al : la prévalence des anévrismes intracrâniens est plus 

élevée chez les femmes. [50] 

IV. 
 

ETUDE CLINIQUE: 

1. 
 

Type de description: LES AAIC ROMPUS: 

 
L'hémorragie sous-arachnoïdienne anévrismale présente 5 % de tous les accidents vasculaires 

cérébraux. [53] 

 

Fréquence de l’hémorragie sous arachnoïdienne d’origine anévrysmale: 

- Aux États-Unis: l'incidence annuelle de l’HSA est de 6,9 à 9 cas sur 100 000. [53] 

- Pologne: Les anévrismes intracrâniens sont responsables d'environ 85 % des cas 

d'hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) non traumatique. [50] 

- Chine: L'incidence signalée d'hémorragie sous-arachnoïdienne anévrismale était plus 

faible 2,0 cas pour 100 000 personnes. [51] 

- Finlande : L’incidence de l’HSA est de 22,5 cas pour 100 000 personnes. [51] 

- Amérique du Sud et en Amérique central: l'incidencede HSA était 4,2/100 000 

personnes/an [52] 

- Japon: c’est l’incidence la plus élevée de l’HSA:22,7/100 000 personnes/an [52] 
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Les facteurs de risque importants pour le développement et la rupture des anévrismes 

cérébraux sont l'hypertension, le tabagisme, la consommation d'alcool chronique, la 

la consommation de drogues, les antécédents familiaux d'anévrismes intracrâniens chez 

les parents du premier degré et le sexe féminin. [52] 

 

 Les facteurs de risque de rupture anévrysmale: 

A. 
 

On a constaté que l'hypertension artérielle joue un rôle majeur dans le développement 

de l'HSA. En fait, jusqu'à un quart des patients souffrant d'HSA présentent une hypertension 

artérielle, et une augmentation initiale de la pression artérielle systolique de 10 mmHg ou de 

la pression diastolique de 5 mmHg augmente le risque d'HSA de 20 %. [55] 

 

Selon l’étude de pierot et al les patients présentant une rupture d'anévrisme avaient une 

pression artérielle élevée dans 11,6 % des cas [54] 

 

Dans l’étude de Bechstein et al les proportions de patients souffrant d'hypertension 

artérielle étaient plus fréquentes chez les patients présentant des anévrismes rompus (HTA : 

65 %). [56] 

 

Dans notre série, la fréquence de l’HTA s’approche des données de la littérature avec un 

taux de 30 %. 

 

L’hypertensionartérielle: 

B. 
 

Tabagisme : 

Bien que l'étiologie de l'HSAA reste incertaine, le tabagisme est un facteur de risque 

modifiable connu [59]qui confère une prédisposition à l'HSA anévrismale selon l’étude de 

Grasso [57] , de D'souza [52], Lawton [51], Pierot [54], Bechstien[56] etKarhunen[58]. 
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Il existe une forte association entre les HSA et le tabagisme, une méta-analyse a montré 

que l'incidence des HSA diminuait de 2,4 % pour chaque baisse de 1,0 % de la prévalence du 

tabagisme dans la population étudiée. [55] 

 

Le tabagisme diminue l'efficacité de l'α1-antitrypsine, un inhibiteur de protéases telles 

que l'élastase. [62] 

 

Une affinité plus faible de l'α 1 -antitrypsine pour l'élastase entraîne une augmentation 

de l'activité protéolytique et par conséquent des taux élevés d'élastase dans le sang, 

provoquant des lésions de la paroi en dégradant la matrice extracellulaire de la paroi 

vasculaire. [63] 

 

Dans notre étude, le tabagisme est présent chez 9% de nos patients, ce pourcentage 

s’avère élevé dans les études menées par Guang et al [60], Vlak et al [61], Pierot at al [54] et 

Bechstein et al. [56] 

 

C. Consommation d’alcool
 

L’alcool est un facteur de risque de rupture anévrismale selon l’étude de Vlak et al [61]. 
 

Un risque accru d'HSAA a été démontré avec une consommation hebdomadaire de plus 

de 150 g d'alcool [63]. La consommation actuelle d'alcool et son intensité sont 

significativement associées à la rupture d'un anévrisme intracrânien. Cependant, ce risque 

accru ne persiste pas chez les anciens consommateurs d'alcool. [64] 

 

 : 

D. 
 

Le diabète sucré et les maladies cardiaques sont des facteurs de risque de rupture 

anévrismale selon l’étude de Guang et al [60] et l’étude de Vlak et al [61]. 

 

Autres : 

Les études de Hostettler et al, Inagawa et al, Matsukawa et al, Vlak et al et Yoshimura et 

al décrivent un effet protecteur possible de la dyslipidémie sur la rupture anévrismale [67]. 
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Selon notre étude, le diabète sucré est présent chez 13% de nos patients ce pourcentage 

rejoint celui de Hammer et al [133], et s’avère supérieur à celle des autres auteurs. (TableauXII) 

 

 

Tableau XII: les facteurs de risques de rupture d’anévrysme intracrânien: 
 
 
 
 
 
 

 
 

Les conditions de survenue sont variables. C’est le plus souvent en période d’activité car 

il est admis que la rupture anévrismale aiguë est souvent due à une augmentation transitoire 

de la pression artérielle associée à des éternuements, des rapports sexuels, une miction ou 

une défécation, une activité physique extrême ou un état dechoc émotionnel. [68] 

 

L'augmentation progressive de volume du sac anévrysmal aboutit à une distension des 

quelques éléments qui restent dans la paroi ectasique; ce phénomène suffit à lui seul à 

expliquer les ruptures survenant spontanément. [69] [70] 

 

Selon l’étude de Barth: la rupture anévrismale se produit au repos ou pendant le 

sommeil. [71] 

 

Dans une revue de 513 patients atteints d'HSAA, l'incidence la plus élevée de rupture 

s'est produite lorsque les patients étaient engagés dans leurs activités quotidiennes, en 

l'absence d'activité physique intense. [72] 

 

Les conditions de survenue et mode de début: 

Dans notre série, la rupture anévrysmale a été survenue dans la majorité des cas au 

repos (41% des cas), et le mode d’installation des symptômes était brutal dans 68% des cas. 

Etude HTA Diabète Tabac Alcool 
Vlak et al [61] 24,6% 2,4% 62% 79,1% 

Guang et al [60] 33% 2,1% 23,9% 23,4% 
Pierot at al [54] 11,6% 4,2% 47,1% 20,9% 

Hammer et al [133] 69% 13,8% 35% 7,9% 
Notre étude 30% 13% 9% _ _ 
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La plupart des anévrysmes restent asymptomatiques jusqu'au moment de la rupture, cette 

rupture peut prendre différents tableaux clinques: 

 

Tableau clinique : 

A. 
 

L’HSA ne représente que 1 à 2 % des céphalées adressées aux urgences. [76] 
 

La céphalée est liée à l’irruption brutale du sang dans les espaces sous-arachnoïdiens et 
à l’hypertension intracrânienne soudaine qui l’accompagne. [77] 

Le mode de début caractéristique est la céphalée intense, à début brutal, dite « horaire 

» (le patient est capable de mentionner l'heure exacte de début) [73], elle devient rapidement 

diffuse (en « casque »). Fréquemment (environ 80 %) décrite par le patient comme le plus 

horrible mal de tête de son existence [74]. 

 

Chez 20 à 50 % des patients avec l'HSA, la céphalée a été précédée dans les jours ou les 

semaines antérieurs par un épisode analogue, mais résolutif appelé « céphalée sentinelle ». La 

présence d'un épisode sentinelle multiplie par quatre la probabilité de décès ou d'invalidité. 

[75] 

 

Céphalée anévrysmale: 

B. 
 

Ils sont fréquemment en jet [78], ils peuvent compléter le tableau clinique. Leurs 

survenues est souvent décalée par rapport aux céphalées de quelques minutes, et rarement 

avant. 

 

Les vomissements: 

C. 
 

Troubles de conscience: 

Lorsqu'un anévrisme se rompt, le sang se déverse dans l'espace sous-arachnoïdien 

entraînant une augmentation brutale de la pression intracrânienne, compromettant la pression 
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de perfusion cérébrale et entraînant une ischémie globale. C'est le mécanisme de la perte de 

conscience qui se produit chez environ 50 % des patients. [75] 

 

Certains patients vont présenter des troubles de conscience brutaux (syncope, état de 

mal épileptique ou coma d’emblée) ou rapidement progressifs (confusion, obnubilation, 

somnolence puis coma), du fait de l’hypertension intracrânienne liée au saignement, ou à ses 

complications (hématome expansif, hydrocéphalie, oedème cérébral réactionnel). 

 

Selon Cohen et al un trouble de conscience partiel ou complet a été observé chez 34 % 

des patients avec une hémorragie sous arachnoïdienne d’origine anévrysmale. [80] 

 

D. 
 

Des crises d’épilepsie peuvent s’observer après la rupture anévrysmale, soit au moment 

de la rupture ou à distance. Les crises précoces sont celles qui surviennent au moment de la 

rupture, observées dans 20% des cas, elles sont le plus souvent généralisées, quelques fois 

partielles. Les crises tardives surviennent au-delà du premier mois suivant l’hémorragie 

méningée avec une fréquence variable de 6 à 15%. [81] 

 

Crises épileptiques: 

E. 
 

La raideur méningée, présente chez 70 % des patients, peut mettre plusieurs heures à 

s'installer et donc manquer lors de l'examen initial. [73] Elle doit être recherchée sur un patient 

allongé. Elle est liée à la présence d’une contracture réflexe antalgique des muscles 

paravertébraux. 

 

La raideur méningée: 

F. 
 

Syndrome déficitaire: 

Les patients atteints d’HSA peuvent présenter une grande variété de signes 

neurologiques focaux, le type et la gravité de ces signes dépendent de nombreux facteurs, 

notamment la taille et la topographie de l’anévrysme. [84] 
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L'HSA peut s'accompagner d'une hémorragie intraoculaire, le plus souvent du vitré, 

constituant alors un syndrome de Terson [83]. Ce syndrome est rencontré au cours des HSA 

de haut grade et s'associe alors à un mauvais pronostic. Il est responsable d’une perte de 

vision qui passe souvent inaperçue, évoluant vers la résorption spontanée ou justifiant une 

évacuation chirurgicale différée. [15] 

 

Tableau XIII : Comparaison du tableau clinique de notre série avec les données de littérature : 
 

Tableau 
clinique 

Audibert 
[73] 

Airton 
[85] 

HAUERBERG 
[86] 

Rouanet 
[75] 

Notre 
étude 

Céphalée 40%  
 

83,7%  
 

53% 
Vomissement 69% 77% 33,7% 77% 29% 

Troubles de 
conscience 

28% 53% 18% 53% 39% 

Convulsions 6%  
 

 
 

 
 

9% 

Syndrome 
déficitaire 

15%  
 

 
 10% 41% 

 
 

 
La gravité de l'HSA est évaluée et classée cliniquement à l'aide de la classification de 

Hunt et Hess ou de l'échelle de la Fédération mondiale des neurochirurgiens 

(WFNS). L'avantage pronostique d'une échelle par rapport à l'autre est incertain, ces échelles 

ont des limites dues à la variabilité intra-observateur et inter-observateur.L'échelle WFNS, 

largement utilisée, est fondée sur les déficits neurologiques focaux et l'échelle de Glasgow. 

[52] 

 

L'état neurologique doit être également évalué à l'aide de l'échelle de Glasgow, qui a 

une valeur pronostique et moins de variabilité intra et inter observateur. [88] 

 

Mode d’évaluation des hémorragies sous arachnoïdiennes : 

Une forme grave d’HSA est définie par grade 4 et5. Ces formes graves représentent 

un tiers des patients hospitalisés et doivent impérativement être admises en réanimation. 
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Dans notre série, la plupart de nos malades avaient un grade clinique ≤ 3 selon les 

classifications WFNS et HUNT ET HESS, ce qui rejoint les données de littérature. (Tableaux : 

XIV, XV) 

 

Tableau XIV :Comparaison de grade clinique WFNS de notre série avec quelques séries 
décrites en littérature 

 

Grade WFNS Mejdoubi et al [90] Ramnarayan et al 
[89] 

Notre étude 

I 42% 63% 48% 
II 24,80% 17% 20% 
III 9,50% 10% 17% 
IV 13,50% 6% 13% 
V 9,90% 4% 2% 

 
 

Tableau XV : Comparaison de grade clinique hunt et hess de notre série avec quelques 
séries décrites en littérature 

 

Grade de Hent 
et Hess (%) 

Holmin et al. 
[91] 

Goel, et al. [92] Ramnarayan et 
al. 

[89] 

Notre étude 

I 13 ,7% 25,3% 62% 33% 
II 53,7% 46,2% 14% 38% 
III 15% 16,7% 12% 15% 
IV 14% 8% 5% 12% 
V 5,6% 1% 5% 2% 

 
2. 

 

GENERALITES SUR LES ANEVRYSMES NON ROMPUS 

 
Les anévrysmes intracrâniens non rompus représentent 2 % des cas de la population 

générale [93], leur prévalence chez les adultes des pays d'Europe centrale est estimée à 3,2 %. 

[94] 

 

Dépistage : 

Selon l’étude de MÜLLER Le taux de détection de l'UIA était de 8,2 pour 100 000 

personnes-années. [95] 
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L'histoire naturelle d'un anévrysme intracrânien non rompu est mal connue et sa 

découverte pose le problème du traitement : conservateur ou préventif. 

 

La recherche d'un anévrysme asymptomatique s'adresse à une population à risque, 

définie par: 

 

• les patients porteurs d'une maladie autosomique (syndrome d’Ehlersdanlos, type IV). 

• Les patients ayant des antécédents d'hémorragie sous arachnoïdienne, dont le risque 

annuel de formation d'un nouveau anévrysme est de 1 à 2 %. [96] 

 

Toutefois, le coût du dépistage doit être évalué en fonction du risque de survenue 

d'une hémorragie sous arachnoïdienne et de ses conséquences. 

 
 

L’anévrisme est le plus souvent une lésion asymptomatique et quiescente. Tant qu’il 

ne se rompt pas, l’anévrisme reste méconnu du patient. 

 

L’anévrisme non rompu est identifié de différentes manières: 
 

Tableau clinique 

Anévrisme fortuit asymptomatique: 
 

L’anévrisme asymptomatique de découverte fortuite est souvent mis en évidence dans 

le cadre de l’exploration de situations variées (par exemple, des céphalées anodines, un bilan 

d’extension pour une néoplasie…), sans rapport avec l’anévrisme. 
 

Anévrisme non rompu symptomatique 

Anévrisme non rompu chez un patient victime d’une hémorragie sous-arachnoïdienne 

(Cas d’anévrismes multiples). 
 

L’anévrisme non rompu symptomatique est rare, il se manifeste par: 
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 Des céphalées aspécifiques (souvent difficiles à mettre en rapport avec 

l’existence de l’anévrisme) : selon l’étude de Murayama 95 % les patients n'avaient 

que des céphalées mineures ; [97] 

 Des signes de compression des structures voisines tel un nerf crânien ; 

 Une épilepsie s’il est inclus dans le cortex cérébral ; 

 Un accident ischémique transitoire dans le cas d’anévrisme de grande taille avec 

une stagnation du sang et la formation de thrombus. 

 

Dans 15 % des cas, les anévrismes sont multiples et la rupture d’un anévrisme permet de 

mettre en évidence un ou plusieurs autres anévrismes non rompus. [98] 
 

Formes cliniques pseudo-tumorales: 

• Les anévrysmes géants sous-arachnoïdiens : [300] 
 

L’évolution naturelle des anévrismes géants est habituellement défavorable, émaillée de 

complications hémorragiques (35 %) et/ou des conséquences par les phénomènes compressifs 

sur le parenchyme cérébral ou les nerfs crâniens (17 %) [99]. 

 

Parmi ces anévrismes géants, certains sont dit « partiellement thrombosés », la lumière 

visible sur l’imagerie vasculaire étant nettement plus faible que le volume total. La paroi est 

en fait épaissie (parfois calcifiée). Ces formes s’accompagnent de réactions inflammatoires 

cérébrales et d’une croissance pseudo tumorale qui peut se poursuivre même après la 

suppression du flux dans la lumière anévrismale. [99] 

 

Les anévrismes du segment carotido-ophtalmique de la carotide interne sont rares, 

leur expression clinique est le plus souvent en rapport avec une compression d’un nerf optique 

plus qu’à une hémorragie sous arachnoïdienne par rupture. Grâce à sa situation, l’anévrysme 

carotid ophtalmique peut atteindre des proportions importantes avant la rupture. [100] 
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Figure 55 : Anévrisme géant de l’artère cérébrale moyenne en IRM, séquence pondérée T2 

 

(A) et angiographie carotidienne de face (B) [99] 

 
Afin de mettre le patient à l’abri de la rupture et de ses conséquences, le traitement 

prophylactique d’un anévrisme non rompu est de plus en plus souvent proposé. Le traitement 

d’un anévrisme non rompu supprime, en effet, la mortalité et la morbidité associée à une 

hémorragie sous-arachnoïdienne. [98] 

 

Les méthodes disponibles de traitement pour prévenir la rupture comprennent le 

clipping microchirurgical et les options de traitement endovasculaire, surtout l'embolisation 

par coil, mais aussi des techniques plus récentes, notamment coiling assisté par ballon, coiling 

supporté par stent et l'utilisation de dérivateurs de flux. En général, le traitement 

microchirurgical est considéré comme plus invasif, tandis que les techniques endovasculaires 

comportent un risque plus élevé de récidive d'anévrisme. [94] 

 

Strategie thérapeutique: 

La décision d'un traitement préventif dépend du risque présumé de rupture, de 

l'efficacité et du risque de complications du traitement, et de la qualité de vie du patient. [101] 
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Le risque spontané de rupture était estimé à 1,3 à 2 % sur différentes études à majorité 

japonaise et lorsque la rupture survient, le taux de mortalité est estimé à environ 52 à 85,7%. 

[287,298 ,299] 

 

L’idée du traitement prophylactique de cette affection est de ce fait acceptée par la 

majorité des praticiens et des patients qui se savent porteurs d’une telle malformation. 

 

Ces bases de réflexion bien établies ont été bouleversées par la publication de (ISUIA), « 

The International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms ». Cette étude prospective 

portant sur 53 centres a montré que le risque annuel de rupture était quasi négligeable, évalué 

à 0,05 % pour un anévrysme non rompu de moins de 10mm chez un patient n’ayant pas 

d’histoire personnelle d’HSA, ce qui serait 20 fois inférieur aux chiffres habituellement 

retenus. [133] 

 

Par ailleurs, lorsque le traitement préventif de ces lésions est décidé, les risques liés à 

l’exclusion anévrysmale, soit par un abord chirurgical classique soit par voie endovasculaire, 

sont controversés. 

 

L’étude de juvela portant sur 142 patients avec 181 anévrismes intracrâniens non 

rompus diagnostiqués entre 1956 et 1978 a montré que les anévrismes non rompus doivent 

être opérés quelle que soit leur taille, au moins chez les patients âgés de moins de 50 ans, à 

condition qu'il n'y ait pas de contre-indication au traitement.Les indications de traitement en 

cas de petits anévrismes (<7 mm de diamètre) chez les patients plus âgés peuvent être 

discutables en raison des risques accrus liés au traitement avec l'âge avancé. [102] 

 

Selon l’étude de Rinkel: Pour les patients âgés, le traitement endovasculaire est 

généralement la méthode préférée. [103] Le traitement endovasculaire est efficace dans la 

prévention à court et à long terme de la récidive hémorragique, sous réserve d’un suivi en 

imagerie qui permet de détecter précocement d’éventuelles recanalisations et de les traiter si 

nécessaire.[104] 
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En comparant Les résultats à long terme de coiling endovasculaire et du clip chirurgical 

pour le traitement des anévrismes intracrâniens non rompus, Kim et al ont conclu que Les 

probabilités de rupture d'anévrisme à 7 ans étaient de 0,9 % après coiling endovasculaire et 

de 0,7 % après clip chirurgical.La mortalité toutes causes confondues à 7 ans était similaire 

entre les groupes de clipping chirurgical et du coiling endovasculaire chez les patients 

présentant des anévrismes non rompus. [105] 

 

Par ailleurs, dans l’etude de PALA: 177 patients ont été traités au cours de la période 

évaluée, 62,03 % des patients ont subi un coiling. Des complications ont été notées chez 13,9% 

des patients. L'AVC était la complication la plus fréquente (7,6 %). [101] 

 

Si aucun traitement préventif n'est recommandé, les patients sont souvent suivis par une 

série d’imagerie pour détecter la croissance de l’anévrisme. [103] 

 

Le suivi est nécessaire parceque: 
 

 La taille de l'anévrisme est le facteur de risque le plus important de rupture. 

 La croissance peut être considérée comme un marqueur de l'instabilité de 

l'anévrisme et donc de rupture anévrismale. 
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V. 
 

ETUDE PARACLINIQUE: 

1. 
 

Le diagnostic positif d’HSA repose sur la réalisation d'un scanner cérébral sans injection 

de produit de contraste. Le plus souvent, la présence d'une hyperdensité spontanée dans les 

espaces sous- arachnoïdiens est évidente. Le sang est alors localisé au niveau des citernes de 

la base du crâne, dans les sillons interhémisphériques ou sylviennes (à la différence de l'HSA 

traumatique plus souvent présente dans les sillons corticales). 

 

La sensibilité de la TDM sans injection de produit de contraste atteint jusqu'à 100 % pour 

le diagnostic d'une HSA [106]. Parfois, le diagnostic peut être plus difficile en cas d'HSA de 

faible abondance localisée. 

 

Le scanner cerebral est normal dans 3à 5 % des cas d'HSA. 

SCANNER CEREBRAL: 

 

 

FIGURE 56 : Scanner cérébral sans injection : hémorragie sous-arachnoïdienne de 
faible abondance dans la vallée sylvienne droite avec hydrocéphalie débutante associée à 

une hémorragie ventriculaire. [110] 
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Il existe plusieurs classifications tomodensitométriques qui permettent de quantifier 

l'abondance de l'hémorragie.La plus utilisée est l'échelle de Fisher qui permet la prédiction du 

risque secondaire d'infarctus cérébral [58,107]. (Tableau XVI) 

 

Tableau XVI: Grades de Fisher de l’HSA [107] 
 

Grades de Fisher de l’HSA Aspect en scanner 

1 Absence de sang 

2 Dépôts de moins de 1 mm d’épaisseur 

3 Dépôts de plus de 1 mm d’épaisseur 

4 Hématome parenchymateux ou hémorragie 
ventriculaire 

 

Dans notre série la plupart des patients étaient classés en grade 3 selon la classification 

de Fisher (28 cas soit une fréquence de 40%) ce qui rejoint les données de littérature. Dans le 

tableau ci-dessous, nous avons comparé les résultats selon la classification de Fisher de notre 

série avec 3 séries décrites en littérature. [92, 108, 109]. 

 

Tableau XVII: Comparaison des résultats selon la classification de Fisher de notre série 

Grades de 
Fisher% 

avec les données de littérature: 
 

Kramer et al. 
[108] 

Goel, et al. 
[92] 

Roethlis et al. 
[109] 

Notre série 

1 3% 8% 2,9% 20% 
2 13% 25% 10,6% 15% 
3 64% 43% 53,4% 40% 
4 21% 24% 33,1% 25% 

 
 

L’échelle de fisher ne permet pas de différencier les patients ayant une hémorragie 

ventriculaire ou intra parenchymateuse isolée, de ceux ayant une hémorragie associée des 

citernes. 
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Selon une étude faite par Smith ML et al. [111], une modification de l’échelle de Fisher 

(Tableau XVIII) a été proposée dans le but d’améliorer la prédiction du risque d’ischémie 

cérébrale secondaire [112]. 

 

L'échelle de Fisher modifiée, qui prend en compte l'épaisseur de sang cisternal et 

ventriculaire, prédit avec plus de précision le vasospasme symptomatique après une 

hémorragie méningée, par rapport à l'échelle de Fisher d'origine. [113] 

 

Tableau XVIII : Échelle de Fisher modifiée et risque d’infarctus cérébral 
 

Grade Critères Infarctus cérébral (%) 

0 Pas d’HSAoud’HV 0 

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

6 

2 HSA minime, HV dans les 2 
ventricules latéraux 

14 

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

latéraux 

12 

4 HSA importante*, HV dans 
les 2 ventricules latéraux 

28 

 
 

* HSA remplissant complètement au moins une citerne ou une scissure [112]. 
 

De plus, le scanner sans injection permet de mettre en évidence des complications liées 

à la rupture de l’AI: hydrocéphalie aiguë, hématome intraparenchymateux, œdème cerebral ou 

ischémie précoce et déterminer son siege [115]. Parfois, une image directe de l'anévrysme est 

visualisée en particulier quand il est calcifié ou de grande taille. ( Tableau XIX) 
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Tableau XIX: Relation entre la localisation de l’hémorragie sous-arachnoïdienne et la 
topographie de l’anévrysme

Localisation de l’hémorragie sous 
arachnoïdienne 

 : 
 

Localisation de l’anévrysme rompu 

Fissure interhémisphériqueantérieure Artères cérébrale antérieure ou 

Communicante antérieure 

Citernepéricalleuse Artère cérébrale antérieure distale 

(péricalleuse) 

Fissure sylvienne Artèrecérébralemoyenne 

Citernepéricarotidienne Artères ophtalmique, Communicante 

postérieure ou terminaison carotidienne 

Citerneinterpédonculaire Terminaison basilaire ou Artère 

cérébelleuse supérieure 

Citerne 

périmédullaireoucérébellomédullaire 

Artère cérébelleuse postéro-inférieure, 

antéro-inférieure ou jonction 

vertébrobasilaire 

Sus-tentorielle Artèrecommunicanteantérieure 

Infratentorielle Terminaisonbasilaire 

 
Les limites de l’examen scannographique [114]: 

 
• Il est préférable de réaliser des coupes fines (d’épaisseur égale à 3 mm) au niveau de 

la fosse postérieure. Des coupes d’une épaisseur supérieure (10 mm) peuvent passer 

à côté d’une collection de sang limitée. 

• La sensibilité du scanner décroît au fur et à mesure que l’on s’éloigne de l’heure du 

saignement. Elle passe ainsi de 100 % dans les 12 premières heures à 93 % à 24 heures, 

puis décroît jusqu’à 57 % au sixième jour.Ceci souligne encore une fois l’importance 

d’un diagnostic clinique précoce. 
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• Chez un certain nombre de patients présentant une histoire clinique suggérant une 

HSA, le scanner peut être parfaitement normal. Cela doit conduire à la realization 

d’uneponctionlombaire. 

• La dynamique du liquide cérébrospinal, conduisant à une lyse spontanée des cellules 

sanguines, entraîne un nettoyage rapide du sang sous-arachnoïdien. 

• Le sang ayant une densité proche de la densité osseuse, il est parfois difficile de le 

distinguer de l’os, en cas d’hémorragie de faible importance. Les artefacts osseux ou 

liés aux mouvements peuvent rendre l’interprétation du scanner difficile, en particulier 

au niveau de la fosse postérieure. 

2. 
 

La ponction lombaire (PL) n'a aucune indication lorsque le diagnostic d'HSA est réalisé 

par le scanner cérébral. Elle ne doit jamais être faite avant lui. Elle est indiquée chez un patient 

dont la suspicion clinique d'HSA est forte et dont le scanner cérébral est normal. La présence 

de sang est alors évocatrice, mais peut être difficile à distinguer d'une ponction traumatique. 

 

À la phase aiguë de l’HSA, le liquide céphalorachidien (LCR) est habituellement 

hémorragique (globules rouges > 5 ×106/l), et se caractérise sur l’épreuve de trois tubes 

successifs par un aspect rouge, qui ne s’éclaircit pas et qui reste incoagulable (deux caractères 

qui doivent théoriquement faire la différence avec une PL traumatique) [116]. En cas de 

présentation subaigüe, la présence d’un LCS rosé ou citrin est d’interprétation aisée et 

fortement évocatrice du diagnostic d’HSA. [117] 

 

PONCTION LOMBAIRE: 

La présence de liquide xanthochromique affirme le diagnostic, mais cet aspect ne peut 

pas être retrouvé avant un délai de 12 heures après la survenue de l'HSA ; il persiste en 

revanche plusieurs jours. Si le patient n'a aucun signe clinique et qu'un scanner cérébral, 

réalisé dans les 6 heures suivant la céphalée initiale, est normal, certains considèrent la PL 
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inutile. Cependant, une ponction lombaire peut être nécessaire pour confirmer une HSA au- 

delà de 5 à 7 jours après le début, car il existe une possibilité accrue d'un faux négatif. [106] 

 

L’association d’un scanner et d’une PL normaux permet d’éliminer formellement le 

diagnostic d’HSA (sauf pour les cas de présentations très tardives après 15 jours), et doit faire 

rechercher les autres étiologies. 

 

3. 
 

Angioscanner cérébral: 

Le diagnostic de l'origine de l'HSA est actuellement réalisé par l’angioscanner cérébral 

qui est une technique non invasive, très rapide et réalisable en urgence. D'interprétation 

délicate, il doit être réalisé dans un service de radiologie expérimenté. Il permet de localiser 

l'anévrysme, d'en mesurer la taille du sac et du collet, d'étudier les rapports vasculaires par 

une reconstruction tridimensionnelle et d’établir le plan de traitement. [106] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 57 : (A) Scanner cérébral sans injection : hémorragie sous-arachnoïdienne 
de faible abondance dans la vallée sylvienne droite avec hydrocéphalie débutante 
associée à une hémorragie ventriculaire. (B–C–D) Angioscanner : anévrysme de la face 
postérieure de l’artère carotide interne en regard de l’artère communicante postérieure 
reconstruite en 

projections MIP (B–C) et 3D VRT (D).[110] 
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Les reconstructions en VRT (Volume RenderingTechnique) sont les plus intéressantes 

pour une détection rapide et efficace des anévrismes intracrâniens et pour préciser la 

morphologie du sac anévrismal (forme du sac, rapports avec les structures vasculaires 

avoisinantes comme le vaisseau porteur) alors que les reconstructions 2D multiplanaires et 

MIP (Maximum Intensity Projection) permettent surtout d’apprécier et de mesurer la taille du 

sac et du collet. [110] 

 

L’angioscanner 3 dimensions (3D) permet d’éviter les complications de l’artériographie 

conventionnelle et de réduire le délai entre l’admission des patients et leur traitement, 

diminuant ainsi le risque de resaignement. En plus, il minimise la dose d’irradiation des 

patients, et son prix est 25% de celui de l’angiographie. 

 

La sensibilité et la spécificité de l’angioscanner cérébral pour le diagnostic 

d’anévrysme intracrânien sont respectivement de 92, 8 à 100 % et de 83 à 100 %. [118,119] 

La sensibilité varie en fonction de la localisation de l’anévrysme. Ainsi, les principaux faux 

négatifs concernent des anévrysmes développés sur les segments intraosseux, pétreux, du 

siphon carotidien. 

 

La précision et la sensibilité de l'examen sont maintenant devenues suffisantes pour 

décider du choix thérapeutique. Néanmoins, la sensibilité de l'angioscanner est faible pour les 

anévrysmes de petit diamètre, notamment < 3 mm [120]. 

 

Les limites de l’examen de l’angioscanner cérébral:[121] 
 

 C’est un examen opérateur dépendant. 

 L’évaluation des territoires vasculaires inférieures à 4 cm en extension 

supérieure / inférieure, ainsi que les localisations postérieures est limitée. 

 Il ne peut pas être utilisé en cas d’allergie à l’iode ou insuffisance rénale. 
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4. 
 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) avec plusieurs séquences en combinaison 

peut être nécéssaire pour le diagnostic d'aHSA chez les patients ayant une tomodensitométrie 

non concluante. [126] 

 

Néanmoins, l'IRM n'est pas utilisée en routine dans l'évaluation diagnostique de l'HSA 

aiguë, car elle a tendance à être à la fois lourde sur le plan logistique et difficile à interpréter. 

 

L'évolution des techniques d'IRM (FLAIR) peut améliorer le diagnostic de l'HSA, en 

particulier dans les stades subaigus et chroniques: [106] 

IRM-ARM 

• La séquence écho de gradient T2* est utile pour montrer les traces d’un 

saignement plus ancien sous la forme de dépôts d’hémosidérine représentés par 

un liseré en hyposignal soit dans les citernes de la base, soit dans les sillons 

corticaux. 

• La séquence récupération d'inversion atténuée par fluide (FLAIR) est très sensible 

à la phase aiguë (dans les 4 jours suivant le début) pour retrouver les signes d’une 

HSA sous la forme d’un hypersignal sous-arachnoïdien cisternal ou cortical 

L'étude du caractère inflammatoire de la paroi anévrysmale est également possible en 

routine clinique à l'aide des séquences (sang noir) pondérées en T1. 

On compte parmi les limites de l’IRM et son utilisation en urgence la non disponibilité, 

le coût élevé et s’ajoutent les contraintes liés au patient comme la claustrophobie, les 

pacemakers, ou les implants en métal. [122] 
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Figure 58: ANGIO-IRM objectivant un anévrismes du siphon carotidien. a : vue oblique 
en temps de vol de l’axe carotide interne droit. Segment terminalde l’artère carotide 

interne (ACI): segment C1 (1). Segment ophtalmique de l’ACI: segment C2 (2). Segment 
clinoïde de l’ACI: segmentC3 (3). Segment caverneux horizontal de l’ACI: segment C4 (4). 

Segment caverneux ascendant de l’ACI: segment C5 (5). Les segments3, 4 et 5 
correspondant à l’ACI 

L’ARM est également une excellente modalité d’examen pour documenter le caractère 

instable d’un anévrysme: augmentation progressive de volume, apparition d’une inflammation 

pariétale (oedème péri lésionnel) et hémorragies pariétales. 

caverneuse.[14] 

 
En raison de la sensibilité comparable à l'angiographie cérébrale conventionnelle et de 

son caractère moins invasif, l'ARM est largement utilisée comme modalité de dépistage. [48] 

Par ailleurs l’étude de Okahara et al a trouvé que la sensibilité de l’ARM était de 60% à 

79% et régresse significativement pour les petits anévrysmes inférieurs à 3 mm. [123] 
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L’étude d’Edjlali et al montre que les anévrysmes évolutifs (hémorragiques, 

symptomatiques ou subissant une modification morphologique), s'accompagnent d'une prise 

de contraste significativement plus fréquente que les anévrysmes stables. [124,125] 

 
 

Figure 59 : Localisations les plus fréquentes des anévrysmes dégénératifs 
sacciformes 

e: Anévrysme de l’origine de l’artère cérébelleuse postéro-inférieure gauche, 
f: Anévrysme de la terminaison de l’artère basilaire 

illustrées en ANGIO-IRM en temps de vol:[14] 
 

a: ARM globale vue caudale, 
b: Anévrysme de la communicante antérieure, 
c: Anévrysme de la terminaison carotide gauche, 
d: Anévrysme de la bifurcation de l’artère cérébrale moyenne gauche , 
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5. 

 

Une fois l'HSA diagnostiquée, une recherche immédiate d'un anévrisme intracrânien 

doit être entreprise avec une artériographie cérébrale, une technique invasive qui fait courir 

un risque faible mais non négligeable de complication.Du fait des progrès en précision de la 

technique d’angioscanner, elle est beaucoup moins utilisée à la phase aiguë dans la recherche 

d’un AIC rompu. [106] 

 

Bien que la localisation de l'anévrisme rompu soit parfois possible à la TDM, une 

évaluation par angiographie cérébrale incluant tous les vaisseaux intracrâniens est 

recommandée en raison de la possibilité de coexistence d'anévrismes non rompus.[106] 

 

Elle est réalisée par la technique de Seldinger après un abord par ponction fémorale, de 

façon à opacifier les quatre axes vasculaires (deux artères carotides internes et deux artères 

vertébrales), voire des six axes (deux artères carotides communes ou externes). 

 

Quand l’aspect de l’HSA est très évocateur d’une origine anévrysmale et que 

l’artériographie initiale est négative, celle-ci doit être répétée sept à dix jours plus tard pour 

éliminer définitivement la possibilité d’un AI sous-jacent (exemple: anévrysme initialement 

thrombosé et recanalisation précoce), ce qui survient dans 1 à 2 % des cas.[76] 

 

On rapporte dans deux études une sensibilité de l’artériographie cérébrale comprise 

entre 76 et 98% avec une spécificité entre 85 et 100 %.[127,128] Il faut noter qu’il s’agit d’un 

examen invasif avec un risque de morbidité permanente ou de mortalité évalué entre 0,5 et 1 

% (risque d’AVC par mécanisme embolique ou dissection artérielle).[129] Le risque de 

complications transitoires s’élève à 5 %. 

 

ARTERIOGRAPHIE CEREBRALE : 

Selon Cloft et al l’angiographie a plusieurs inconvénients on compte parmi ces derniers 

le coût élevé et la nature invasive de l’examen, elle comporte également un petit mais 
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signifiant risque de complication et un taux de 0.07 à 1% de persistance d’un déficit 

neurologique.[141] Les complications sont le plus souvent causées par la migration d’une 

plaque d’athérome ou de thrombus du contact de l’aiguille ou de la sonde lors du cathétérisme 

ou de l’injection.[110] 
 

 

Figure 60 :A et B :angiographie(incidencesobliques)montrant unanévrisme 
de 

A. 

l’artère carotideinterne (flèche) [308] 
L'artériographie cérébrale peut localiser la lésion, révéler la forme et la géométrie de 

l'anévrysme,déterminer la présence d’anévrIsmes multiples, et évaluer la présence et le degré 

de vasospasme. 

 

Type de l’anévrisme
 

 : 

Environ 20% des anévrIsmes intracrâniens sont multiples, qu’ils soient ou non situés sur 

un même vaisseau porteur, du même côté ou du côté opposé. La fréquence de ces anévrIsmes 

multiples justifie bien la demande d’une exploration artériographiquecomplète.La forme 

irrégulière de l’anévrysme rompu est l’un des éléments très importants pour décider quel 

anévrysme a saigné. [158] 
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Dans notre série, les anévrIsmes uniques représentent 87%des cas (Tableau XX) el les 

anévrismes sacculaires représentent 89% des cas (Tableau XXI), ce qui rejoint les résultats des 

données de littérature [92,131,130,46,132] 

 

Tableau XX: Répartition des anévrysmes selon leur nombre selon les données de 

 

littérature: 
 

Goel et al. 
[92] 

Serrone, et al. 
[131] 

Brinjikji et al. 
[130] 

Notre étude 

Uniques 93% 69% 52% 87% 

Multiples 7% 31% 48% 13% 

 
 

 

Tableau XXI:Répartition des anévrysmes selon leur forme selon les données de littérature: 
 

Batuka et al 
[46] 

Donkelaar et al 
[132] 

Notre étude 

Sacculaires 97,4 97,5 89% 
Fusiformes 2 ,6 2,5 11% 

 
B. Siège de l’anévrisme

 

Les anévrismes intracrâniens siège le plus souvent dans la circulation antérieure, 

particulièrement dans: 

 

 : 

 La communicante antérieure. 

 L’ACM: l’anévrysme siège pratiquement toujours à l’union des parties 

horizontale et verticale de l’artère sylvienne, c’est-à-dire dans la bifurcation en 

regard du pôle antéro-inférieur de l’insula [102]. 

 La communicante postérieure. 
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 La localisation dans la circulation postérieure est plus rare (6 %), intéressant le 

tronc basilaire, les artères vertébrales intracrâniennes et les branches artérielles 

principales du cervelet [136]. 

 

Dans le tableau ci-dessous, nous avons comparé la localisation des anévrismes de notre 

série avec 3 séries rapportées dans la littérature. (Tableau XXII). 

 

Dans notre série, la plupart des anévrysmes (34%) étaient localisés au niveau de l’artère 

communicante antérieure ce qui rejoint les résultats des 2 séries de Goel et Bonafé. Tandis 

que dans la série de Tetinou, la localisation au niveau de l’artère carotide interne vient en 

premier. (Tableau XXII) 

 

Tableau XXII: Localisation des anévrysmes dans notre série et dans des séries rapportées 

 

dans la littérature. 
 

Bonafé et al 
2005 
[135] 

Goel et al 
2014 
[92] 

Tetinou et al 
2021 
[134] 

Notre étude 
2022 

ACI (%) 15,4 19 12,1 20 
ACoA (%) 34,3 36 6,2 34 
ACM (%) 19,3 18 8,9 15 
ACoP (%) 18,4 7 1,7 3 

TB (%) 4 4 1 3 
Autres (%) 8,5 15 9,5 4 

 
 

C. La taille de l’anévrysme
 

 : 

Environ 80% des anévrysmes ont une taille inférieure à 12mm, dont 62% ontmoins de 6 

mm de diamètre. Cependant, on estime que la présence d’un caillot dans le fond de 

l’anévrysme rompu risque de réduire la taille angiographique apparente. [84] 
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D. 

L’angiographie permet d’évaluer le degré de vasospasme et s’il est présent. Elle permet 

aussi d’évaluer la qualité de l’occlusion et/ou de l’exclusion du sac anévrysmal après 

traitement et de rechercher l’existence d’un résidu anévrysmal. [139] C’est une méthode fiable 

pour évaluer l’état de fermeture complète de l’anévrysme qui est effective à 88 % selon l’étude 

de Kivisaari et al. [140]. 

 

Autres intérêts: 

VI. 
 

La prise en charge d’un anévrysme intracrânien est multidisciplinaire du fait de la 

contribution de différentes spécialités, neurochirurgie, neuroradiologie interventionnelle, 

anesthésie, soins intensifs, et la rééducation physique. Le but recherché est la prévention de 

la rupture ou de sa récidive et d’éviter les complications. Le traitement peut être 

endovasculaire ou chirurgical. 

 

LA PRISE EN CHARGE THERAPEURTIQUE : 

1. 
 

Traitement medical: [163] 

 
Les traitements de réanimation associés visent à limiter le risque de complications et de 

survenue d’ischémie cérébrale retardée par: 

 

La prise en charge initiale en réanimation:[204] 

 La prévention et le traitement des agressions cérébrales secondaires d’origine 

systémique (ACSOS). 

 Le maintien d’une volémie normale, plutôt qu’une hypervolémie/ hémodilution qui 

sont potentiellement délétères. 

 Assurer une pression artérielle moyenne (PAM) suffisante au maintien d’une pression 

de perfusion cérébrale supérieure à 60 mmHg 
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 Surveillance: 

• Pouls, Tension artérielle, température, score de Glasgow, diurèse ; 

• Pupilles et examen neurologique toutes les 2h pendant les 12 premières heures. 
 

a) 

• Assurer la liberté des voies aériennes supérieures : aspiration voire intubation si 

détresse respiratoire. 

Prise en charge respiratoire: [204] 

L’assistance ventilatoire est de règle en cas d’altération de l’état de conscience ou lors 

d’un état de mal convulsif, pour assurer une ventilation correcte, en très légère hypocapnie, 

permettant d'éviter les complications respiratoires immédiates, et de soustraire ainsi plusieurs 

facteurs d'HTIC et d'ischémie (hypercapnie, hypoxie, acidose...). [205] 

b) 

o Le monitoring et le contrôle d'une pression artérielle correcte visent à maintenir une 

pression de perfusion cérébrale suffisante, en évitant les élévations brutales de la 

pression transmurale. En cas d’anévrysme non traité, l’HTA, source de resaignement, 

doit être impérativement contrôlée. La pression artérielle systolique ne doit pas 

excéder 140 mmHg. 

Prise en charge hémodynamique: [206] 

o Le traitement d’un dysfonctionnement ventriculaire gauche fait appel à la dobutamine 

ou l’adrénaline. L’assistance circulatoire peut exceptionnellement être proposée en 

l’absence d’efficacité du traitement médical, aux patients dont le pronostic 

neurologique semble a priori favorable. 
c) 

Hospitalisation du patient dans une unité de soins intensifs ou de réanimation 

neurochirurgicale afin de bénéficier de soins spécifiques et d’une surveillance rapprochée, 

même en cas d’état de conscience conservé: 

 

Mise en condition: [204] 

• Voie veineuse périphérique; 

• Repos strict au lit ; dans le calme et l’obscurité; 
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• bilan préopératoire (groupe-rhésus, NFS-plaquettes, TP-TCA, ionogramme sanguin); 

• Alimentation par voie parentérale relayée par sonde naso-gastrique lorsqu’il existe des 

troubles de vigilance ou de la déglutition; 

• Traitements des complications de décubitus: infectieuse (pulmonaire, urinaire) ; 

• l’alitement est obligatoire mais les anticoagulants et les antiagrégants plaquettaires 

sont contre-indiqués car le risque de resaignement est accru; [71] 

• Nursing: prévention d’escarre, soins de bouche et des yeux ; 
 

• Associer un antiémétique si vomissements. 
d) 

 Apports hydroélectrolytiques adaptés; 

La correction de troubles hydroélectrolytiques et métaboliques : 

 L’hyponatrémie et l’hypovolémie sont corrigées par un apport hydrosodé adapté sous 

contrôle du monitorage hémodynamique; 

 Le maintien d’une hypervolémie relative est impératif, sauf en cas de défaillance 

cardiaque ou d’oedème aigu du poumon ; 

 L’hyperglycémie est reconnue pour être délétère sur le cerveau lésé, elle aggrave 

l’acidose locale et contribue à l’extension des lésions ischémiques. Elle doit faire l’objet 

d’une surveillance et d’une correction par une insulinothérapie intraveineuse. [114] 
 

 
Traitement médicamenteux 

a) 

La sédation des céphalées par antalgiques, et la sédation des états d'agitation 

(benzodiazépine) permet d'éviter la survenue de circonstances favorisant le resaignement et 

altérant les conditions ventilatoires et hémodynamiques. 

Analgesie 

b) 

Par l’administration des IPP 

Prévention de l’ulcère de stress : 

c) 

• Laxatifs, antitussifs, sondage urinaire si rétention d’urine; 

Lutte contre les facteurs d’hypertension intracrânienne: 

 
• Traitement de l’oedème cérébral et/ou HTIC si nécessaire; 
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• l'utilisation de diurétiques osmotiques associés à des diurétiques de type furosémide, 

sous surveillance de la pression artérielle (maintien de la PPC) et de la fonction rénale; 

• Il est fréquent qu'un monitorage de la pression intracrânienne soit utilisé, permettant 

de déduire directement celui de la pression de perfusion cérébrale. 
d) 

Le traitement le plus définitif est de sécuriser définitivement l'anévrisme, ce qui peut 

être obtenu par coiling endovasculaire ou clip chirurgical. 

 

L'administration à court terme d'agents antifibrinolytiques diminue le risque de 

récidive hémorragique de 40 % ; cependant, il n'y a pas de différence significative dans le 

pronostic à 3 mois. 

 

D'un autre côté, une revue Cochrane a conclu que bien que le traitement 

antifibrinolytique réduis les récidives hémorragiques, cet avantage est contrebalancé par 

l'augmentation des événements ischémiques. 

 

Une étude suédoise a montré une diminution des récidives hémorragiques de 10,4% à 

2,8% avec l'utilisation d'acide tranexamique 1g 6/6 heures, pour un maximum de 72 heures. 

Lutte contre le resaignement : [75] 

e) 

La lutte contre la fièvre fait appel au paracétamol. Le recours aux agents physiques 

présente l’inconvénient de générer des frissons tout aussi délétères pour le cerveau que la 

fièvre et ne peut être préconisé que sous sedation profonde, voire curarisation. 

Le contrôle de la température : 

 
 

Mesures générales: [108] 

f) 

La mise en route d’un traitement anticonvulsivant est recommandée chez tout patient 

ayant présenté une crise comitiale à la phase aiguë de l’hémorragie sous-arachnoïdienne, et 

doit être poursuivie au moins durant une période brève [71]. Cela revient à traiter environ 25 

Traitement anti-comitial: 

% des patients. 
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Le traitement anticonvulsivant prophylactique n’a pas prouvé son efficacité au décours 

de l’hémorragie sous-arachnoïdienne. Il est néanmoins recommandé en cas d’hématome ou 

d’ischémie corticale [71]. 

 

Il n’existe pas de données sur l’indication d’une prophylaxie systématique 

antiépileptique et celle-ci n’est actuellement pas recommandée en cas d’exclusion de 

l’anévrysme.[109] 

g) 

Ils diminuent le risque de déficit neurologique de cause ischémique, et dans ce groupe, 

la nimodipine améliore le pronostic à 3 mois au décours d’une hémorragie sous- 

arachnoïdienne [69, 71, 154]. Son efficacité n’a été prouvée que dans l’utilisation de la forme 

per os à une dose de 60 mg toutes les 4 heures [69] 

 

La durée du traitement par nimodipine est de 21 jours. Néanmoins, plusieurs équipes 

neurochirurgicales arrêtent ce traitement 7 jours après le clippage de l’anévrisme chez les 

patients ayant un score de Hunt et Hess faible, il diminuerait de 34% l’incidence des infarctus 

cérébraux et améliorerait la valeur des scores pronostiques classiquement utilisés en 

neuroréanimation. Ce traitement agit en modifiant la vasoréactivité cérébrale : inhibition de la 

réponse vasoconstrictrice à l’hypertension artérielle, à l’hypocapnie et à la stimulation 

sympathique. La nimodipine augmente le seuil ischémique et le débit sanguin cérébral.[110] 

 

Les études cliniques ont démontré que la nimodipine entraînait le maximum de bénéfice 

chez les patients présentant une hémorragie severe. 

Inhibiteurs calciques: 

h) 

Le traitement de la douleur est essentiel par les antalgiques de Classe 1 qui ne 

perturbent pas les fonctions plaquettaires. Perfalgan® par exemple, les salicylés et AINS (anti- 

inflammatoires non stéroïdiens) sont en revanche contre-indiqués. Un antipyrétique sera 

prescript sila temperature >38C ° 

Traitement de la douleur:[204] 
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2. 
 

Le but du traitement d'un anévrisme intracrânien est d'assurer son exclusion de la 

circulation artérielle en respectant la perméabilité du vaisseau porteur et de ses branches, de 

prévenir le vasospasme et de lutter contre l’HTIC 

TRAITEMENT CHIRURGICAL: 

 
 

La chirurgie précoce est définie comme opération faite durant les 3 premiers jours après 

l’hémorragie sous arachnoïdienne initiale ; intermédiaire comme chirurgie faite du 4ème au 

7ème jour après, et chirurgie tardive si elle est faite au-delà de 7 jours après l’hémorragie sous 

arachnoïdienne [211 ; 212]. 

 

Très récemment la chirurgie précoce est préférable même pour les patients avec de 

mauvaises conditions cliniques; Dans ce sens, L’étude d’Audibert et al a montré que les 

patients avec état neurologique grave à l’admission semblent être significativement améliorés 

après une chirurgie précoce. [73] 

 

Lorsque le patient est en bon grade clinique, la prévention du resaignement (9–17 % 

dans les 72 heures, dont la grande majorité dans les six à 12 heures) passe essentiellement 

par le traitement rapide de l’AI causal dans les 24 à 48 heures au plus tard suivant l’admission. 

[205] Ce délai tient compte du temps de mise en condition du patient. 
 

Pour les patients en grade 4 et 5, il n’y a pas de consensus formel. Certaines équipes 

proposent une prise en charge précoce de l’anévrysme rompu, un monitorage invasif de la 

pression intracrânienne, voire une chirurgie de décompression (craniectomie) lors du clippage 

de l’anévrysme en cas d’œdème vasogénique ou ischémique. [205] 

 

TIMING DE LA CHIRURGIE: 

La présence d’un important hématome intracérébral incite également à une chirurgie 

précoce pour l’évacuer et traiter l’anévrysme au même temps.Il en est de même pour les 
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patients présentant une hydrocéphalie aiguë mal tolérée (drainage ventriculaire, souvent 

externe et provisoire, associé au traitement de l'anévrysme). [205] 

 

a) 

DEROULEMENT DE L’INTERVENTION: 

 
L’anesthésie joue un rôle essentiel, elle permet au chirurgien d’optimiser les conditions 

opératoires en diminuant le risque d’ischémie cérébrale et en maintenant l’homéostasie 

cérébrale. 

 

La période préopératoire visant à éviter la rupture anévrysmale et à limiter l’incidence 

du vasospasme ou du moins l’ischémie cérébrale liée au vasospasme, l’anesthésie correcte 

nécessite un contrôle hémodynamique pré, per et post-opératoire afin d’obtenir une 

anesthésie profonde, un réveil rapide et une bonne stabilité hémodynamique. 

 

Il faut éviter toute hypertension grave à l’occasion de la laryngoscopie et de l’intubation, 

ainsi que toute chute de la pression artérielle. L’hypotension artérielle permet de diminuer le 

risque de rupture lors de la dissection du sac anévrysmal. 

 

Selon HSU et al. [214], une hypothermie comprise entre 32-35° procure une protection 

cérébrale modeste, le thiopental entraîne une baisse du métabolisme cérébral associée à une 

baisse du volume sanguin cérébral donc une protection cérébrale. 

 

Période pré-opératoire: 

L’administration du mannitol, le drainage lombaire de LCR, l’injection d’agents 

anesthésiques connus pour diminuer le DSC, et l’hypocapnie sont des moyens utilisés pour la 

détente cérébrale [213]. 
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b) 
 

Equipement nécessaire: 

Différents instruments sont utilisés dans la chirurgie anévrysmale (voletosseux, 

dissection et exclusion de l’anévrysme). 
 

Figure 61: instruments pour la chirurgie anévrysmale A : Pince baîonnette,B : Micro- pince, C 

 

: Micro-crochet,D : micro-ciseau, E : Porte clip, F : clip 

 

Figure 62 : image objectivant les différents appareils utilisés dans la chirurgie 
anévrysmale, notamment le microscope opératoire, générateur pour la coagulation et pour le 

crâniotome , monitoring per-opératoire. 
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c) 

 
Les voies d’abord: 

La voie ptérionale: 

La voie d’abord ptérionale est une voie frontotemporale classique initialement décrite pour 

l’abord des anévrismes de la partie antérieure du cercle artériel de la base du crâne. Elle est 

dite ptérionale car elle est centrée sur le ptérion. Cette voie unilatérale antérolatérale permet 

d’exposer l’étage antérieur, le carrefour sphéno-orbitaire, les régions optochiasmatique, 

sellaire et latérosellaire, le sinus caverneux, la partie antérieure de la fosse temporale et le 

mésencéphale. Suite à la taille du volet ptérional, en fonction de la taille et de la localisation 

de la lésion, une résection osseuse complémentaire est parfois nécessaire. Il s’agit de fraiser 

la petite aile du sphénoïde jusqu’à la fissure orbitaire supérieure, le but final est d’améliorer 

l’exposition et de limiter la rétraction cérébrale. [215] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 63 : Craniotomie ptérionale : A : L'incision cutanée est représentée par la ligne 
rouge pointillée, les trous de la trépanation par les cercles jaunes et la craniotomie par la 

ligne pointillée bleue. B: Craniotomie ptérionale illustrant la vue intracrânienne d'un 
anévrysme de l'artère cérébrale moyenne après craniotomie.[293] 
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L’installation du malade : [216] 

 Le patient est installé en décubitus dorsal ; 

 La tête et le thorax sont surélevés pour faciliter le drainage veineux cérébral ; 

 La tête est fixée dans une têtière à pointes en préconisant les zones de 

résistance (bosse frontale, linéatemporalis, bosse pariétale) et en évitant les 

zones de faiblesse (écaille temporale, sinus frontal) et les sinus veineux. La 

simple pointe est placée en position frontale antérieure du côté opposé à la 

voie d'abord, et la double pointe du côté de l'intervention, au niveau de la 

bosse pariétale, suffisamment en arrière pour ne pas gêner l'opérateur ; 

 La tête est tournée du côté opposé avec un angle de 30 à 45 degrés par 

rapport à la verticale. La tête est légèrement angulée vers le sol 

(latéroflexion), de 10 à 15 degrés, sans extension de la nuque, zygoma au 

zénith, permettant au lobe frontal de s'éloigner du toit orbitaire. Il faut 

laisser la table libre pour pouvoir effectuer des adaptations intra opératoires 

si nécessaire ; 

 Une installation adéquate permet de profiter de la gravité et d'accéder à la 

base du crâne tout en minimisant la rétraction cérébrale ; 

 L'incision cutanée pour la craniotomie fronto-temporale est de forme 

curviligne, commençant de 0,5 à 1 cm en avant du tragus et ne dépassant 

pas 1,5 cm en dessous du zygoma (pour éviter toute lésion de la branche 

frontale du nerf facial), s'étendant de manière supérieure et antérieure, en 

s'approchant ou en traversant simplement la ligne médiane. 
d) 

 
Les différentes voies d’abord en fonction de la localisation de l’AI : 

Les différentes voies d’abord sont décrites dans la littérature [217,218]: 
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Pour tous les anévrysmes de la partie antérieure et latérale du polygone de Willis on 

trouvera : 

 

o La voie ptérionale de Yasargil et ses variantes, qui est la plus utilisée ; 

o L’abord fronto-latéral de Brock et Dietz ; 
 

o L’abord sous-frontal bilatéral de Pool ; 

o L’abordinterhémisphérique de Loozheeb; 

o La voie préfrontale paramédiane ou sous-frontale unilatérale de Krayenbuhl ; 

Pour les anévrysmes de la bifurcation et du tiers supérieur du tronc basilaire : 

o La voie sous-temporale de Drake ; 
 

o La voieptérionale; 

o La voie trans-sylvienne de Sugita ; 
 

o La voie temporo-polaire de Sano ; 
 

o La voie trans-pétreuse. 
 

Pour les anévrysmes du tiers moyen et inférieur du tronc basilaire : 

o La voie sous-temporale. 

 
a) 

Les differents procédés de l’exclusion de la malformation: 

 
Le clip chirurgical simple fait référence à la pratique de l'exposition du collet de l'anévrisme 

par craniotomie et de l'exclusion de la totalité de la paroi vasculaire anormale de la circulation 

à l'aide de clips simples ou multiples. 

Deux principes s'appliquent à la procédure chirurgicale: isoler la lésion de la circulation 

active et maintenir l'intégrité et la perméabilité du vaisseau parental. 

L’exclusion de l’anévrysme par clippage du collet : 

Le clipping simple convient à la plupart des AI, tels que les AI sacculaires, les AIG, les AI 

de novo et les AI fusiformes sans perforantes vitales se ramifiant à partir de la lésion. 
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Figure 64 : 1. Exclusion chirurgicale d’un anévrisme sylvien droit par mise en place 

d’un clip. A) Angiographiecarotidienne droite montrant l’anévrisme au niveau de la 
bifurcation sylvienne avant intervention . B) Vue opératoire : le clip est placé sur le collet de 
l’anévrisme 

et l’exclut de la circulation sanguine.C) Angiographie carotidienne droite 
montrant l’exclusion de l’anévrisme au niveau de la bifurcationsylvienne avec respect 

du vaisseau porteur et de ses branches.[98] 
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La clé des chirurgies de clipping réside dans une bonne exposition du collet, et dans les 

cas où l'exposition visuelle et l'insertion du clip sont limitées par le champ opératoire, le 

clipping assisté par endoscope peut être utilisé. [219] 

La chirurgie se fait par une crâniotomie et un abord extracérébral des vaisseaux porteurs 

et de l’anévrisme pour fermer la communication entre les deux par un clip métallique. 

L’intervention a pour buts l’exclusion complète de la poche anévrismale de la circulation et le 

respect des vaisseaux porteurs et avoisinants afin d’éviter d’éventuels déficits neurologiques 

postopératoires. [98] 

Les avantages de la chirurgie à ciel ouvert comprennent la visualisation directe de la 

poche anévrismale et des vaisseaux porteurs, ainsi que leur paroi, et le contrôle direct sur une 

éventuelle rupture perprocédurale. [98] 

La ponction de l'anévrysme confirme sa parfaite exclusion. Le sac anévrysmal lui-même, 

dans la majorité des cas, est laissé en place, s’il n’exerce aucun rôle compressif. Lorsque 

l’anévrysme exerce un rôle de compression sur un nerf crânien, le simple clippage suivi de 

l’ouverture du sac anévrysmal suffit à affaisser complètement le sac et à faire disparaître le 

rôle compressif. Cette technique a bénéficié depuis quelques années de plusieurs progrès : 

• L’utilisation du microscope opératoire; 
 

• La mise au point d’une coagulation bipolaire permet une dissection beaucoup plus 

précise et autorise même la manipulation du sac anévrysmal ; 

• Le perfectionnement des techniques d’anesthésie. 

Caractéristiques des clips : 

o Non ferromagnétique ; 

o Compatible à l’IRM jusqu’à 3 Tesla, pas de danger pour le patient et peu ou pas 

d’artefacts ; 
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o Un code couleur / clip : (Figure 58) Ressort bleu pour les clips standard. Ressort 

rose pour les mini clips. Lames argentées pour les clips permanents. Lames d’or 

pour les clips temporaires. 

• Ressort bleu pour les clips standard ; 

• Ressort rose pour les mini clips ; 

• Lames argentées pour les clips permanents ; 

• Lames or pour les clips temporaires. 
 

 
Figure 65 :clips d’anévrysme type YASARGIL avec ses différents couleurs[309] 
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Figure 66 : Perfectionnement de la conception des clips d'anévrisme : (A) 1911, clip 
en argent de Cushing ; (B) 1953, clip à lames ailées ; (C) 1960, clip Mayfield-Kees ; (D) 
1969, clip fenestré Drake ; (E) 1973, clip encerclé Sundt ; (F) 1977, clip Yasargil ; (G) 
1984, clip 

a) 

Sugita (T1) ; (H) 1996, clip de Spetzler en titane ; (I) 2016, clip de Sugita (T2).[310] 
 

Ces clips à ressort sont de forme et de longueur, variables adaptées à lasituation 

anatomique. Leur longueur moyenne est de 7 à 10 millimètres. Le clip est composé d'un alliage 

métallique contenant moins de 10 % de fer. Sa tolérance biologique est parfaite. Ces clips "non 

ferromagnétiques" sont compatibles avec une exposition dans un champ magnétique intense. 

 
Quand l’exclusion de l’anévrysme au niveau du collet est impossible, le chirurgien avait 

recours à une occlusion d’amont de l’artère porteuse ou au trapping. Cette technique 

supposait bien sûr l’exclusion de tout risque ischémique au niveau du territoire d’aval. 

La ligature artérielle d’amont et le trapping : 

La complication de cette technique est la formation d’anévrysmes par hyperdébit sur les 

voies de suppléance anastomotique intracrâniennes dite de « NOVO».[221] (Figure 68) 
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Figure 67 : Trapping d’un anévrysme de l'artère carotide interne

b) 

 : 
 

Trapping idéal entre l'artère communicante postérieure et l'artère ophtalmique, en 

préservant le flux sanguin rétrograde de l'artère communicante postérieure et le flux sanguin 

antérograde de l'artère ophtalmique. AChA : artère choroïdienne antérieure; ICA : artère 

carotide interne; OphA : artère ophtalmique; PCoA :artère communicante postérieure 

 
Le renforcement de l’anévrysme par un matériel naturel ou synthétiquedans le but de 

renforcer sa paroi et d’éviter la récidive de l’hémorragie est utilisélorsque le clippage du collet 

est rendu impossible, soit parce que l’anévrysme estplus fusiforme que sacculaire, soit parce 

qu’une artère importante naît du dômede l’anévrysme, soit enfin parce qu’il existe une plaque 

d’athérome sur le collet. 

Les matériaux utilisés actuellement sont à base de produits synthétiques (colles, 

plastique, téflon) offrant donc plus de garantie dans la prévention de larécidive hémorragique. 

Le renforcement des parois anévrysmales (enrobage) : [222] 

c) 
 

Pontage (bypass) [223] 

Les pontages intracrâniens, y compris les pontages extracrânien-intracrânien et 

intracrânien-intracrânien avec une variété de vaisseaux donneurs et receveurs et de greffes 

d'interposition, continuent de jouer un rôle important dans le traitement des anévrismes 

intracrâniens complexes qui ne sont pas faciles à traiter avec les méthodes chirurgicales ou 

endovasculaires traditionnelles.[224] 
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Les pontages dits de « troisième génération », désignant les pontages in situ 

intracrâniens-intracrâniens, les réimplantations ou réanastomoses, et les pontages « de 

quatrième génération », désignant une double réimplantation utilisant 3 anastomoses 

termino-terminales, continuent d'être élucidés et catégorisés [225] et représentent les 

dernières avancées en matière de solutions chirurgicales. Ces pontages ont été décrits pour le 

traitement des anévrismes complexes: PICA, [226] l'artère cérébrale antérieure (ACA), [227] et 

ACM. 

 
 
 

Figure 68:Techniques de pontage IC-IC pour l'artère cérébrale antérieure (ACA) 
 

L'appariement du flux, qu'il soit manifeste ou implicite, est une considération importante 

dans la chirurgie de pontage intracrânien, il est lié à l'emplacement de la lésion, de la demande 

dans le territoire revascularisé et du calibre du donneur. 

pontage in situ (A3-A3); L : gauche ; et R : droite [296] 
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Une grande variabilité parmi les patients signifie que chaque cas doit être évalué à la 

fois pré- et peropératoire afin de correspondre au mieux aux besoins de débit du territoire 

intracrânien à revasculariser. 

 
Lors de la réalisation d'un pontage, le chirurgien doit être capable de : 

• Cartographier et disséquer le vaisseau donneur de haute qualité ; 
 

• Identifier le bon recipient destinataire; 
 

• Vérifier la perméabilité de l'anastomose; 
 

• Vérifier l'adéquation du sens du flux dans la dérivation et dans l'artère 

receveuse ; 

 

• Quantifier le débit dans le bypass, permettant de prédire la fonction de 

dérivation (pour la dérivation d'augmentation de débit), et de vérifier que la 

dérivation correspond à la demande de débit (pour la dérivation de 

remplacement du débit). [228] 

 
 

Les contre-indications de la chirurgie sont classiquement : 

Facteurs limitants et contraintes: 

• Un mauvais état clinique préopératoire du patient et l’existence de facteurs de 

morbidité majeur ; 

 

• Certaines localisations anévrysmales posent un certain nombre de problèmes 

techniques, soit parce que ces anévrysmes sont difficiles d’accès (anévrysmes 

du système vertébro-basilaire), soit parce qu’ils sont volumineux ou calcifiés, 

soit parce que le geste chirurgical est à haut risque fonctionnel (complications 

neuropsychologiques des anévrysmes de l’artère communicante antérieure). 
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1.2 

- Un risque infectieux (méningite post-opératoire, abcès) ; 

Les complications du traitement chirurgical [37] 

Le clippage d'un anévrysme n'est pas dépourvu de risque. Plusieurs complications, 

aggravent lourdement le pronostic, peuvent survenir au cours de l'intervention. Une rupture 

peropératoire de l'anévrysme est toujours possible. Elle peut être spontanée ou occasionnée 

par la dissection. Elle modifie toujours le déroulement de l'intervention, imposant la mise en 

place d'un clip temporaire sur l'axe porteur ou une hypotension profonde permettant de mieux 

contrôler l'hémorragie. 

Le clippage incorrect de l'anévrysme peut également aggraver l'ischémie, soit par 

rétrécissement de la lumière du vaisseau porteur, soit par interruption de petites branches 

artérielles (perforantes) naissant au voisinage de l'anévrysme. A l'inverse, un clippage 

insuffisant, laissant une partie de l'anévrysme non exclue de la circulation (en général, au 

niveau du collet), expose à un risque de resaignement ultérieur. 

Une artériographie de contrôle est réalisée dans la période post-opératoire afin de 

vérifier la position correcte du clip. Il faut discuter l'opportunité d'un complément 

thérapeutique qui pourra être chirurgical ou neuroradiologique. 

Parmi les complications qui peuvent survenir en post-opératoire sont : 

- Des complications neuropsychologiques notamment lors de la dissection des 

artérioles perforantes du lobe frontal lors de la chirurgie des anévrysmes de 

l’artère communicante antérieure ; 

- Des complications esthétiques liées au débord du volet opératoire. 
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3. 
a) 

TRAITEMENT ENDOVASCULAIRE : 

 
Le traitement est réalisé sous anesthésie générale et décoagulation à l’héparine (même 

après hémorragie méningée). En général, on utilise un abord artériel fémoral. 

Le traitement endovasculaire consiste en une occlusion progressive, totale et dense du 

sac anévrismal, en préservant le vaisseau porteur. II commence par la mise en place d’un 

cathéter “porteur” d’environ 2 mm de diamètre dans la portion cervicale de l’artère carotide 

interne ou vertébrale porteuse de l’anévrisme. Un microcathéter de 0,6 à 1 mm est ensuite 

introduit dans le sac anévrismal. Les coils vasculaires sont négociées par le microcathéter 

grâce à un guide souple. 

L’outil de traitement est une spire métallique détachable et repositionnable appelée coil 

: c’est un filament métallique. Il est constitué d’un guide en acier et d’une partie en platine: le 

coil lui-même. La GDC (Guglielmi Detachable Coils) est la plus couramment utilisée : les deux 

pièces sont solidarisées par une soudure ; la partie en platine est la partie implantable. Elle 

est caractérisée par sa longueur et son diamètre. Ce coil en platine est très souple, ce qui 

permet de le positionner avec une bonne sécurité, même dans un anévrisme fraîchement 

rompu. 

L’occlusion élective par coils 

Le coil est choisi en fonction de la taille du sac anévrismal et de la zone d’attache de 

l’anévrisme sur l’artère (le “collet”). Pour un anévrisme rond de 5 mm de diamètre, on pourra 

choisir un coil de 5 mm de tour de spire sur 15 cm de longueur. Plusieurs coils sont en général 

nécessaires pour traiter un anévrisme. 
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Figure 69: Le traitement endovasculaire des anévrysmes intracrâniens par coiling 
 

A : tomodensitométrie cérébralesans injectionmontrant une hémorragie 
sous arachnoïdienneet ventriculaire(flèche) ;B : angiographie3D montrant 

laprésence d’unanévrismeirrégulier del’artère cérébralantérieure(flèche) ;C : 
angiographie2D, incidence deface, montrantl’anévrisme(flèche) ;D : cliché de 

facemontrant les coilsmis en place dansla pocheanévrismale(flèche) ;E : 
contrôleangiographiqueen fin detraitement montrant l’occlusioncomplète de 

lapocheanévrismale.[308] 
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L’occlusion de l’anévrisme peut ne pas être complète à l’issue du traitement. Après la 

souplesse, le deuxième avantage fondamental du GDC est d’être repositionnable. Lorsque sa 

position n’est pas satisfaisante, le coil peut être retiré de façon à tenter un placement plus 

convenable. Lorsque la position est correcte, le largage est réalisé par application d’un courant 

électrique continu positif au guide en acier, qui sort du patient par la voie d’abord fémorale. 

Ce courant entraîne une électrolyse progressive de la soudure et, en quelques minutes, on 

obtient le détachement de la partie en platine sans déplacement mécanique du coil. 

Plus récemment, des coils de forme complexe ont été commercialisés (premier tour et 

demi de diamètre réduit ou déploiement successif de la spire dans toutes les directions de 

l’espace). [236] 

La mise au point de l’angiographie 3D en 1996 a joué un rôle important dans la sécurité 

du traitement endovasculaire, en permettant une analyse précise de la morphologie de 

l’anévrysme, en facilitant la recherche d’une incidence de travail et en permettant de mesurer 

de façon précise la taille de l’anévrysme.[104] 

La qualité de l’occlusion est évaluée sur une série angiographique de fin de traitement, 

dans l’incidence de travail qui dégage le mieux le collet anévrysmal. Cette occlusion est classée 

en 3 grades : occlusion totale, occlusion subtotale (ou collet résiduel) et occlusion partielle (ou 

résidu anévrysmal) ; une occlusion totale ou subtotale est considérée comme une occlusion 

satisfaisante. 

La mise en place du coil dans un anévrysme artériel pose Trois problèmes: 

 Le risque de rupture en per-opératoire de 7% [222]. 
 

 Le positionnement précis des coils proche du collet comportant toujours le risque de 

migration dans la lumière de l’artère porteuse estimée à 2%. 

 Des risques thromboemboliques, et pour les éviter ces techniques d’occlusion sont 

réalisées sous anticoagulants. 
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Une étude menée par Hae Kwan Park et al. [239] a utilisé des microsphères 

tridimensionnelle (coils) pour le traitement d’anévrysmes paraclinoïdiens sur 73 patients et 

ont pu obtenir une occlusion totale de l’anévrysme dans 81% des cas et une occlusion partielle 

dans 19% des cas. Cette technique a néanmoins abouti selon la même étude à un taux de 

mortalité de 2,2% avec rupture anévrysmale peropératoire de 2,4%. 

b) 
 

La technique standard (Le traitement par coils) ne permet pas de traiter les anévrismes 

dont la zone d’attache est large. 

J. Moret a proposé une technique (technique de remodeling) utilisant, en plus du 

microcathéter porteur des coils, un ballonnet fixé à l’extrémité d’un autre microcathéter 

introduit par l’artère fémorale controlatérale et gonflé temporairement au collet de l’anévrisme 

pendant la mise en place des coils. A la fin de la procédure, le ballonnet est retiré. 

Cette méthode permet de maintenir les coils à l’intérieur de l’anévrisme malgré une zone 

d’attache assez large de l’anévrisme sur l’artère.[236] 

 

La publication de Sluzewski et al en 2006 [242] a suggérée que la technique de 

remodelage était associée à un taux de complication élevé et ne devait être utilisée que si la 

technique de coiling standard était impossible ou avait échouée. Cependant, les données 

récentes de la revue de la littérature et des grandes séries ATENA (AneurysmsTreated by 

Endovascular Approach) et CLARITY (clinical and anatomic results in the treatment of ruptured 

intracranial aneurysms) montrent que la sécurité du coiling et du remodelage standard est 

assez similaire. Les résultats anatomiques sont également probablement meilleurs après 

remodelage. [241] 

Techniques dérivées : [240] 

Certains cathéters à ballonnet permettent la mise en place d'un stent à la fin de la 

procédure en insérant le stent dans la lumière du microcathéter à ballonnet après le retrait du 

fil la technique du coiling assisté par stent a été utilisé pour traiter les anévrismes à col large 
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et complexes avec l'idée de la probabilité de diminution du risque de récidive 

d'anévrisme. Lorsque le traitement comporte la mise en place d’un stent une double anti 

agrégation plaquettaire est nécessaire. Pour cette raison, le stenting n’est en général pas 

utilisé dans le traitement des anévrysmes rompus à la phase aiguë. [243] 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

C 

Figure 70 : Artériographie vertébrale gauche : Mise en place d’un stent au niveau du collet 
de 

C : Placement du micro cathéter et le fil-guide (flèche) 

l’anévrisme de l’artère vertébrale gauche.[311] 
 

A avant et B après l'opacification par produit de contraste. 
Après placement ; le stent peut permettre le passage d’un microcathéter jusqu'à la lumière 
anévrysmale permettant la mise en place des coïls. 
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c) 
 

Les récentes avancées dans le développement de matériaux plus compatible et 

contrôlables ont permis de mettre au point un biomatériel extrait d’algues à base d’hydrogel 

polysaccharide naturel injecté dans la lumière anévrysmale. Il posséderait une activité 

équivalente à un agent emboligène, et aurait un effet supérieur à l’embolisation par coil. [218] 

L’alginate de calcium comme technique d’embolisation : 

d) 
 

Les dérivateurs de flux (dispositif d'embolisation de pipeline, dérivateur de flux Silk et 

dérivateur de flux Surpass) fonctionnent principalement par le biais de deux mécanismes : 

Flow diverters : une nouvelle approche thérapeutique : 

o Le dispositif de dérivation à mailles fines entraîne une réduction du flux à l'intérieur 

de l'anévrisme ; 

o Il fournit un échafaudage pour l'endothélialisation à travers le col de l'anévrisme, 

l'excluant de façon permanente du circulation. 

Ces dispositifs endovasculaires sont placés dans l'artère mère plutôt que dans le sac 

anévrysmal. 

La première étude évaluant l'occlusion anévrismale après Flow diverter a été réalisée 

en Amérique du Sud sur 63 anévrismes chez 53 patients, rapportant un taux d'occlusion de 

93 % à 6 mois. 

Une étude rétrospective internationale multicentrique portant sur 131 anévrismes de 

la circulation postérieure chez 129 patients a démontré un taux d'occlusion de 78,1 % à 11 

mois de suivi. A l'inverse, les anévrismes fusiformes ont toujours montré un risque plus élevé 

avec le DEP, surtout lorsqu'ils sont également situés dans la circulation postérieure. Les 

données sur les anévrismes disséquants sont rares, mais le PED (Pipeline Embolization Device) 

semble conférer des résultats similaires à ceux du sacrifice du vaisseau à long terme. [244] 
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Les dérivateurs de flux ont déjà permis le traitement d'anévrismes à col large et géants 

auparavant intraitables. 

Les dérivateurs de flux présentent des risques, notamment une thrombose intra-stent, 

un œdème périanévrysmal, des hémorragies distantes et retardées et des occlusions des 

perforantes. L'efficacité et l'innocuité comparatives par rapport à d'autres thérapies sont 

étudiées dans le cadre d'essais en cours. Le traitement antiplaquettaire est obligatoire avec 

les dérivateurs de flux, ce qui a mis en évidence le besoin de meilleures preuves pour surveiller 

et adapter le traitement antiplaquettaire. [22] 

Contrairement aux techniques d'embolisation par coils, les techniques de dérivation 

de flux provoquent l'occlusion des anévrismes au fil du temps plutôt qu'immédiatement à la 

fin de la procédure. Cela explique pourquoi les taux d'occlusion d'anévrisme continuent 

d'augmenter entre 6 et 12 mois avec les dériviateurs de flux. [245] 
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Figure 71 : images angiographiques montrant avant et après la mise en place d’un Flow Diverters 
 

A : angiographie (incidence de profil) montrant la présence d’un anévrisme de l’artère 
carotide interne (flèche) ; B : angiographie 3D montrant la présence de deux localisations 
anévrismales 

au niveau du siphon carotidien (flèches) ; C : cliché de profil mettant en évidence les Flow-
 Diverters mis en place au sein de l’artère carotide interne (flèches) ; D : 

contrôle 

e) 

angiographique en fin de traitement montrant l’occlusion des deux anévrismes. 
[308] 

 

 
Les flow disrupters ou woven endo bridge (WEB). 

Ce sont des dispositifs intraartériels souples à mailles serrées, intra sacculaires, autos 

extensibles, qui ont été récemment mis au point. Une maille tressée de fils de nitinol est 
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déployée dans le sac anévrysmal lui-même. [250] 
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Le dispositif WEB initial était conçu avec une double couche (WEB DL : Woven Endo 

Bridge Dual-Layer) de tresses intérieures et extérieures, qui a évolué vers un dispositif 

monocouche (WEB SL: Woven Endo Bridge Device Single-Layer) avec un plus grand nombre de 

fils de nitinol entrainant des effets de perturbation de flux similaires. Des modifications 

supplémentaires du dispositif WEB monocouche comprennent une forme sphérique (WEB SLS: 

Woven Endo Bridge Device Single-Layer Sphere). [253,254] 

Une fois qu'un dispositif WEB est déployé dans le sac anévrysmal, il modifie le flux 

sanguin au niveau du col de l'anévrysme, ce qui induit une thrombose au sein de 

l'anévrysme.[252] 

Le traitement des anévrismes à bifurcation à collet large reste difficile malgré l’introduction 

de nouvelles techniques (stent en Y ou stent à dérivation de flux). Le dispositif WEB est une 

solution innovante pour ce type d’anévrisme cérébral. 

Un nouveau Web 17 est maintenant disponible et a été concu pour offrir des dispositifs de 

plus petite taille afin d’optimiser la navigabilité et le déploiement dans le sac anévrismal. [247] 

WEB 17 est techniquement réalisable selon cette analyse rétrospective mono-centrique. Pour 

les très petits anévrismes de bifurcation, et semble avoir des taux de complications plus faibles 

que les techniques assistées par stent. [247,249] 

L'étude prospective de Pierot et al a été menée. L'analyse de ces données est présentée, 

y compris le suivi à 1 an. a montré une très bonne sécurité du traitement de l'anévrisme avec 

le WEB, avec un taux élevé d'occlusion adéquate de l'anévrisme à 1 an (79,3%). [251] 
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f) 

Figure 72 : A : WEB DL. B : WEB SL (tête de flèche) et SLS (flèche).[253] 

 
En 1974, Serbinenko a réussi l’occlusion d’un anévrysme intracrânien en utilisant 

un ballon avec la préservation du vaisseau porteur. ( Guglielmi a révolutionné l’abord 

endovasculaire par son invention de coils électrodétachables (GDCs) au début des années 

1990). 

En avril 1990, le premier AIC fut traité utilisant cette nouvelle technologie. Depuis 

lors il y a eu une évolution considérable de cette technique, qui est de plus en plus utilisée 

pour le traitement des AIC. 

Cette technique est Réalisée sous anesthésie générale et intubation trachéale, elle 

consiste en lamise en place au niveau du sac anévrysmal ou de l’artère porteuse d’un ballonnet 

largable rempli avec une colle polymérisante. Chaque ballonnet est monté sur l’extrémité d’un 

cathéter en téflon, monté sur une valve interne. 

Plusieurs problèmes avec cette méthode sont devenus évidents. En premier,l’accès à 

l’anévrysme était difficile car les guides ne pouvaient pas être utilisés lors de la cathétérisation. 

Puis, une fois que l’anévrysme est atteint, le ballonnet ne comblait pas la totalité de 

l’anévrysme vu que sa forme était soit ronde soit ovalaire 

Occlusion par ballonnet : [234] 

Ce système est apparu rapidement insuffisant pour deux raisons: [233] 
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- D’une part, la déflation du ballonnet conduit à une recanalisation du sacdans environ 20% des 
cas ; 

 
- D’autre part, le ballonnet ne permettait pas d’occlure totalement la lumière anévrismale vu 

que sa forme est soit ronde soit ovale. 

 
Après l’occlusion, le repos au lit complet est nécessaire pendant 48 heures pour éviter 

la survenue d’accidents ischémiques d’origine hémodynamique. Cette méthode est d’autant 

plus efficace que l’anévrysme est implanté sur une artère n’ayant pas la capacité d’être 

revascularisée en iso-courant. Kanaan et al [235] dans une série de 54 cas, rapporte un taux 

de mortalité et de morbidité associées de 18%. 

g) 
 

Le nombre de traitements endovasculaires des anévrismes rompus et non rompus a 

considérablement augmenté au cours des deux dernières décennies.Les deux principales 

complications du TEV sont les complications thromboemboliques et la rupture de l’anévrysme 

pendant le traitement. [104] 

Complications du traitement endovasculaire : 

 La rupture peropératoire : 
 

La rupture peropératoire est plus fréquente lors du traitement d’anévrysmes rompus 

que non rompus. Ainsi, dans l’étude d’Orrù et al le taux de rupture intraprocédurale 

d'anévrismes cérébraux est d'environ 0,7 % chez les patients présentant des anévrismes non 

rompus et d'environ 4,1 % chez les patients présentant 

des anévrismes précédemment rompus . En cas de rupture peropératoire, le traitement 

anticoagulant doit être arrêté, et le coiling de l’anévrysme doit être complété de la façon la 

plus rapide possible. 

L’évolution des ruptures peropératoires est variable, souvent dépendante de la rapidité 

de la mise en oeuvre des mesures adaptées. La rupture peropératoire peut conduire au décès 

per- ou postopératoire ou à des séquelles neurologiques dans un pourcentage variable de cas. 
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Dans la moitié des cas, la rupture peropératoire est asymptomatique en dehors 

d’éventuelles céphalées. Dans la série CLARITY (anévrysmes rompus), la rupture peropératoire 

s’accompagne d’un déficit neurologique permanent dans 13,3 % des ruptures peropératoires 

et aucun décès n’a été observé. Pour les anévrysmes rompus, le principal facteur identifié est 

la localisation sylvienne avec un taux de rupture peropératoire de 8,5 % pour les anévrysmes 

sylviens versus 3,7 % pour les autres localisations [255]. 

 Les complications thromboemboliques : 
 

Les complications thromboemboliques représentent en fait l’événement indésirable le 

plus fréquent au cours du traitement endovasculaire des anévrysmes intracrâniens. dans une 

grande étude prospective multicentrique incluant 782 anévrismes rompus traités entre les 

années 2006 et 2008, les complications thromboemboliques sont observées dans 12,5 % des 

cas, Elles sont associées à un déficit neurologique permanent chez 3,8 % des cas. [256] 

L’étude de Brilstra et al [294] rapporte 8,5 % de complications ischémiques et 2,4 % de 

perforations anévrismales, entraînant des séquelles dans 3,7 %. Plus récemment, une large 

série prospective multicentrique décrit 13,3 % de complications thromboemboliques et 3,7 % 

de rupture peropératoire. Le risque principal étant donc thromboembolique, ces traitements 

sont habituellement réalisés sous anticoagulants et/ou antiagrégants sans qu’il n’y ait de 

consensus dans la littérature [104]. 

Il est parfois nécessaire de réaliser une thrombolyse intraartérielle, le plus souvent par 

administration d’un agent chimique (fibrinolytique ou plus fréquemment antiagrégant 

plaquettaire) [256]. La réalisation d’une thrombolyse intra-artérielle mécanique est réservée 

au cas où la dissolution n’est pas obtenue par administration d’un agent chimique. Enfin, la 

réalisation d’un volet de décompression n’est utilisée que lorsque l’infarctus est très étendu 

et menaçant. 
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Les complications thromboemboliques et hémorragiques peuvent survenir au cours 

des différentes phases des procédures endovasculaires et sont liées à différentes raisons 

techniques, cliniques et anatomiques. 

D'autres complications peuvent également être rencontrées:[256] 
 

 Des complications au niveau du point de ponction fémoral (point d’entrée dans le 

système vasculaire) avec notamment la possibilité de formation d’hématomes 

 Des complications liées aux coils, Ceux-ci peuvent faire protrusion dans la lumière 

du vaisseau porteur, avoir des problèmes de détachement, s’étirer ou se rompre. 

 Les effets secondaires systémiques associés au produit de contraste (allergie, 

néphropathie induite par le produit de contraste) 

 Des évènements indésirables associés aux médicaments utilisés pendant 

l'intervention (par exemple, thrombocytopénie ou induite par l'héparine ou des 

complications hémorragiques associées à l'utilisation des anticoagulants). 

4. 
 

Le traitement comparatif des anévrismes IC rompus a été analysé dans plusieurs 

études. L’objectif de toutes ces études a été de désigner la procédure la plus sûre entre la 

mise en place de coils endovasculaires et celle de clips microchirurgicaux en comparant le 

taux de mortalité et de morbidité, et le risque de recanalisation pour ces deux techniques: 

TRAITEMENT ENDOVASCULAIRE OU TRAITEMENT CHIRURGICAL? 

• 
 

Taux de mortalité:[257] 

L’étude ISAT (International Study Aneurysm Trial), publiée pour la première fois en 

2002[258] qui a recruté 2 500 patients àmontré une réduction du risque relatif de décès à un 

an de 23,9 % et une réduction du risque absolu de 7,4 % après un traitement endovasculaire, 
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par rapport au clippage microchirurgical. Les décès à un an ont atteint respectivement 7 % et 

7,9 % chez les patients des groupes endovasculaire et microchirurgical. 

Les derniers résultats de l’étude ISAT portant sur le suivi à long terme (patients vivants 

à 10 ans), publiés en 2014 [259], ont montré que la probabilité d’être encore en vie et en bon 

état général (score sur l’Échelle de Rankin modifiée [modifiedRankinScale] 0 à 2), par rapport 

au décès ou à la dépendance, a été significativement supérieure pour le groupe ayant reçu le 

traitement endovasculaire, comparativement au clippage neurochirurgical. 

Des experts en neurochirurgie vasculaire cérébrale, a comparé une exclusion par clip 

(288 patients) à une embolisation par microspires (233 patients) [260]. Après un an, une 

réduction du risque absolu de décèsde 10,7 % a été observée après occlusion endovasculaire 

par rapport au clippage microchirurgical. À trois ans, cette réduction du risque absolu a été 

réduite à 5,8 %, sans signification statistique. 

• 
 

Tauxd’occlusion: 

L’étude ISAT [96] a montrée que le taux d’occlusion évalué était complet dans 66 % des 

cas, un collet résiduel était retrouvé dans 26 % des cas et un résidu anévrysmal dans 6 %. Une 

méta-analyse publiée en 2009 [262] rapporte des résultats comparables : 62,3 % d’occlusion 

complète, 29,5 % de collet résiduel et 8,2 % de résidu anévrysmal. L’étude prospective 

multicentrique CLARITY (clinical and anatomicalresults in the treatment of 

rupturedintracranialaneurysms) portant sur 773 anévrysmes traités montre des chiffres un peu 

différents : 47,4 % d’occlusion complète, 41,9 % de collet résiduel et 10,7 % de résidu 

anévrysmal [255]. 
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• 

 

Une des limites du traitement des anévrysmes est le risque de recanalisation qui est 

supérieur après traitement endovasculaire qu’après chirurgie. Les mécanismes de cette 

recanalisation après coiling sont multiples [263]. 

Parmi les facteurs de risque de recanalisation, sont retrouvés notamment les 

anévrysmes de grande taille et de collet large, le caractère partiel de l’occlusion initiale et la 

durée du suivi . Cette recanalisation peut cependant également concerner des anévrysmes 

occlus initialement de façon complète et survenir de façon tardive plusieurs années après le 

traitement initial [264], ce qui justifie un suivi régulier, systématique et à long terme. 

La recanalisation n’impose pas de façon systématique un nouveau traitement. Les 

indications varient en fonction des équipes, mais sont habituellement posées en cas de 

recanalisation majeure ou de résidu évolutif sur les différents contrôles. Ces « retraitements » 

peuvent être réalisés par voie endovasculaire ou par chirurgie. Une revue systématique de la 

littérature rapporte, dans le cas d’anévrysmes rompus traités par coils, une proportion de 11,4 

% de recanalisation et de 7,2 % de retraitement malgré une proportion de 95,9 % d’occlusion 

initiale satisfaisante. L’étude ISAT rapporte davantage de retraitements après coiling qu’après 

chirurgie, mais ces retraitements n’ont pas de conséquence défavorable sur le pronostic 

clinique [265]. 

Le risque de recanalisation:[104] 

L’objectif principal du traitement des anévrysmes rompus est la prévention à long 

terme de la récidive hémorragique. Le risque de récidive hémorragique est faible après 

traitement, qu’il soit chirurgical ou endovasculaire. Cependant, des cas de récidive 

hémorragique tardive, en rapport avec des recanalisations de l’anévrysme initialement traité 

ou par rupture d’anévrysmes de novo, survenant plusieurs années après le traitement initial, 

qu’il soit endovasculaire ou chirurgical, ont été rapportés [266,82].Une surveillance régulière 
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en imagerie permet de détecter précocement ces recanalisations et ces anévrysmes de novo 

et de diminuer ainsi le risque de récidive hémorragique. 

Les éléments décisionnels du type de traitement tiennent compte de plusieurs 

facteurs : 

 
a) 

Facteurs liés au patient 

 
En cas de chirurgie, la rupture anévrismale récente comporte un aspect technique qu’il 

est important de considérer. Comparés aux anévrysmes non rompus, les anévrysmes rompus 

sont plus fragiles, leur anatomie peut être masquée par l’hémorragie sous- arachnoïdienne 

(HSA), et leur approche restreinte à cause d’un oedème cérébral ou d’un hématome 

intraparenchymateux. 

Certains ont adopté une stratégie de chirurgie différée, mais une grande étude 

coopérative n’a pu démontrer d’avantages pour cette approche, parce que les bénéfices 

résultant de meilleures conditions suite à une chirurgie différée furent annulés par un taux 

accru de resaignement dans l’attente de l’intervention [211]. Le traitement endovasculaire 

d’un anévrysme rompu est comparable à celui d’un anévrysme non rompu. Néanmoins, le 

coiling des anévrysmes rompus est accompagné de complications hémorragiques plus 

fréquentes par rapport aux anévrysmes non rompus [268]. 

La rupture d’anévrisme: 

Les récidives post-coiling sont plus nombreuses dans les anévrysmes rompus que dans 

les anévrismes non rompus [264]. Pour les anévrysmes rompus, nous possédons une 

comparaison directe entre le clipping et le coiling. La publication de l’essai (ISAT) en 2002, qui 

a montré de meilleurs résultats cliniques à un an chez les patients traités par coil, justifie le 

choix du coiling au lieu du clipping, du moins pour les petits anévrysmes de la circulation 

antérieure . L’argument contraire pour persévérer avec le clipping des anévrysmes rompus se 

base sur le critère d’efficacité, puisque certains chirurgiens minimisent l’importance de la 

réduction du risque absolu de 6,9 %, citant plutôt le taux plus élevé de récidive (20 à 40 %) 
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pour les anévrysmes traités par coils , même si la signification clinique des récidives post- 

coiling demeure peu connue [270]. 

b) 
 

Comparés aux jeunes patients, le clipping, aussi bien que le coiling, sont associés à de 

mauvais résultats chez les sujets plus âgés, à la fois pour les anévrysmes rompus et non 

rompus. Du point de vue endovasculaire, les patients âgés ont une anatomie vasculaire plus 

tortueuse, une atteinte athéromateuse plus grave, et les données suggérant qu’ils supportent 

moins bien le coiling que les patients plus jeunes sont amplement documentées [96]. 

L’âge : 

c) 
 

La plupart des anévrysmes intra-crâniens non rompus sont asymptomatiques. Ils 

peuvent, lorsqu’ils sont volumineux, être révélés par des céphalées ou des déficits 

neurologiques secondaires à la compression de nerfs crâniens. 

On ce qui concerne le traitement chirurgical, les chirurgiens alléguant que le 

dégonflement de l’anévrysme suite au clippage mène à une résolution uniforme et plus rapide 

de l’effet de masse [271]. Alors que d’autres études objectivent que la dissection chirurgicale 

des nerfs crâniens lors du clipping d’un anévrysme symptomatique peut conduire à un déficit 

neurologique permanent [272]. 

Tableau clinique : 

Concernant le traitement endovasculaire, les déficits neurologiques importants dus à 

la persistance de l’effet de masse avec le coiling ou à cause de l’inflammation, sont rares. Dans 

la plupart des cas, les symptômes disparaissent après le traitement, ou spontanément avec le 

temps [104]. 
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a) 

Les facteurs liés à l’anévrysme: 

 

Taille de l’anévrysme: 

 

Les petits anévrysmes non rompus sont généralement assez simples à traiter par voie 

chirurgicale. Alors que pour leurs homologues rompus, la dissection reste relativement simple 

une fois le contrôle vasculaire complet est établi. Des complications possibles entrainant une 

rupture prématurée ou peropératoire sont plus fréquentes avec les petites lésions. [273] 

L’embolisation des petits anévrysmes est difficile, car la marge d’erreur lors du 

cathétérisme anévrysmal est plus étroite, et les forces générées par le coil en déploiement 

sont distribuées sur une surface plus petite, augmentant le risque de perforation, 

particulièrement dans les lésions récemment rompues. 

 

Les petits anévrysmes :

 
 

Pour les anévrysmes rompus, une taille supérieure à 10 mm est un facteur pronostique 

défavorable comparé aux plus petites lésions, tant pour le coiling que pour le clipping, avec 

des résultats comparables d’après ISAT. [96] Pour les anévrysmes non rompus, une taille 

supérieure à 12 mm s’est avérée également associée à des résultats inférieurs, 

comparativement aux plus petites lésions, à la fois pour le coiling et le clipping. [133]. 

Concernant le traitement endovasculaire, il est facile de cathétériser les grands 

anévrysmes, mais il est difficile de les occlure de façon complète et durable. Les gros 

anévrysmes ont un taux de récidive plus élevé que les petites lésions. [274] 

Les gros anévrysmes et les anévrysmes géants :

Les anévrismes gros et géants présentent plus de risques chirurgicaux que les 

anévrismes plus petits. L’oblitération réussie peut exiger des configurations de clips 

complexes et un pontage. Ces lésions peuvent renfermer un thrombus, ce qui pose un risque 

d’embolie ou elles peuvent avoir des parois calcifiées. Bien que la durabilité du traitement 

chirurgical des gros anévrysmes n’ait jamais été démontrée, les taux de récidive élevés après 
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le coiling ont mené plusieurs spécialistes à envisager une chirurgie de première intention, du 

moins avant l’introduction des dérivateurs de flux. 

b) 
 

La localisation peut influencer de façon importante la décision de traiter par clip ou par 

coil. On favorise souvent le traitement endovasculaire dès que le traitement chirurgical de 

l’anévrysme nécessite une approche plus compliquée qu’une craniotomie ptérionale standard 

(c’est-à-dire une clinoïdectomie antérieure pour des anévrysmes de l’artère ophtalmique ou 

des anévrysmes paraclinoïdiens, ou une approche latérale extrême pour un anévrysme de la 

jonction vertébro-basilaire). 

Les anévrysmes de l’extrémité du tronc basilaire sont actuellement, presque 

exclusivement traités de manière endovasculaire [275] ; bien que certains spécialistes 

continuent à clipper même ces lésions potentiellement difficiles. [276] 

La dissection des circonvolutions du corps calleux adhérentes, sans contrôle du vaisseau 

proximal, génère un risque chirurgical, accru, avec un risque de saignement peropératoire 

plus grand et des résultats moins satisfaisants [277]. Du point de vue endovasculaire, on pense 

que les lésions plus distales, comme les anévrysmes de l’artère péricalleuse, présentent un 

risque de perforation ou d’occlusion incomplète, comparativement aux autres emplacements 

[278]. 

Localisation de l’anévrysme : 

c) 
 

Anévrysmes multiples : 

Les anévrysmes multiples, accessibles via une seule craniotomie, peuvent rendre le 

traitement chirurgical attrayant. Le contraire est évoqué quand l’élimination de toutes les 

lésions exigerait des craniotomies multiples [279]. 
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d) 
 

Les anévrysmes à large collet, ou les lésions avec un rapport sac/collet inférieur à 1,5 

mm sont moins appropriés pour le traitement par coil, laissant donc supposer qu’ils seront 

mieux traités par le clip. [280] 

L’introduction de stents peut atténuer le risque d’hernie du coil dans la lumière du 

vaisseau porteur, mais augmenterait les risques thromboemboliques en raison du corps 

étranger implanté de façon permanente et les risques d’hémorragies majeures dues aux 

agents antiplaquettaires, estimés dans des études en cardiologie à environ 1 à 2 % par an 

[279]. 

La présence de branches artérielles essentielles naissant près du collet de l’anévrysme 

peut également constituer un facteur influant la décision de traiter par clip [159]. 

Les facteurs morphologiques qui contre indique la chirurgie comprennent une paroi 

calcifiée qui pourrait rendre la technique difficile, voire impossible. En revanche, les stratégies 

endovasculaires, qui sont utilisés pour traiter les lésions calcifiées ou partiellement 

thrombosées, sont susceptibles d’avoir un taux de récidive plus élevé que les traitements par 

clip. 

En conclusion Les données de la littérature ne permettent pas de conclure avec 

certitude quant à la supériorité de l’un des traitements, chirurgical ou endovasculaire, aussi 

bien en matière d’efficacité, de sécurité, de morbidité ou de mortalité. 

La forme de l’anévrysme et l’épaisseur de la paroi : 

Les microspiresendovasculaires constituaient une procédure de référence pour le 

traitement des anévrismes, dans la mesure où cette modalité diminue de manière significative 

le risque de morbidité et de mortalité par rapport au clippage microchirurgical. De plus, le 

risque de ressaignement à partir de l’anévrisme cible après 10 ans de suivi reste faible.La 

recommandation, formulée par une équipe multidisciplinaire composée de neuroradiologues 

interventionnels et de neurochirurgiens, consistait à proposer en première intention la mise 
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en place de microspiresendovasculaires lorsque le sac anévrismal pouvait être traité par les 

deux procédures [12]. 

Nous pensons que ces deux techniques restent complémentaires et seule une 

concertation entre neurochirurgien et neuroradiologue permettra de choisir la meilleure 

thérapeutique concernant un patient donné. 

VII. 
 

La rupture anévrysmale met d'emblée le patient dans une situation extrêmement 

précaire et dangereuse sur le plan fonctionnel et vital. 

LES COMPLICATIONS: 

1. 
 

Complications neurologiques: 

 
Le resaignement est l'une des complications précoces les plus redoutées et les plus 

dangereuses. Il est associé à une mortalité pouvant atteindre 60 %. 

Il survient généralement dans les premières heures suivant la rupture, qui 

correspondent malheureusement souvent au temps nécessaire au transfert, ou à la mise en 

condition du patient avant le traitement de l’anévrysme: 30 % des cas dans les trois heures, 

60 % dans les six heures, 70 % dans les 72 heures [291], et 9% au cours des trois premières 

semaines suivant le saignement. 

Ce risque en absence de traitement diminue progressivement pour retourner à un seuil 

d’environ 3% par an à partir d’un mois suivant la rupture, pour atteindre à un risque de rupture 

équivalent à celui d'un anévrysme non rompu. [189,292] 

Resaignement: [106,142] 

Les facteurs de risque associés à la survenue de resaignement sont les suivants : 

l'hypertension artérielle, un score de Glasgow effondré, grade de Hunt-Hess initial plus faible, 

un grade Fisher élevé (3 ou 4) sur le scanner initial, un anévrisme plus grand/irrégulier et une 

prise en charge tardive. [106] 
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L’augmentation du gradient de pression de part et d’autre du sac anévrysmal, par 

augmentation de la pression artérielle ou par baisse de la PIC, est le principal mécanisme 

impliqué dans le resaignement. Ainsi toute hypotension intracrânienne doit être évitée, en 

particulier lorsqu’un drainage ventriculaire est en place pour HTIC ou hydrocéphalie (maintien 

d’une contre-pression) et la pression artérielle rigoureusement contrôlée lorsque l’anévrysme 

n’est pas traité. La tension exercée par la pression artérielle sur la paroi vasculaire suit 

normalement une progression d’allure parabolique témoin d’un processus « d’amortissement 

» lié aux caractéristiques de la paroi artérielle normale (relaxation artérielle par libération de 

NO). Ces mécanismes de régulation sont absents au niveau de la paroi anévrysmale. La tension 

pariétale exercée par la pression artérielle est linéairement transmise, majorant ainsi le risque 

de rupture et de resaignement. 

Dans le tableau ci-dessous, nous avons comparé le pourcentage de resaignement de 

notre série avec cinq séries rapportées dans la littérature. (Tableau XXIII).Dans notre étude, ce 

tableau a été observé chez 6 patients (7%). Dans 4 cas l’évolution était marquée par le décès 

avant l’exclusion de l’anévrysme. 

Physiopathologie: 

Tableau XXIII: Comparaison de nos résultats du pourcentage de resaignement avec 
les données de la littérature: 

 

ETUDE PAYS POURCENTAGE DE 
RESAIGNEMENT 

Gauvrit et al[110]2009 France 15% 

Lord et al[150] 2012 Colombie 8,6% 

Alfotih et al. [151]2014 Chine 11,3% 

OHEDA et al [152] 2015 Japon 7,8% 

Oppong et al [153]2018 Allemagne 5,9% 

Notre etude 2022 Maroc 7% 
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Le vasospasme cérébral est la principale complication de l’HSA, il est retrouvé dans 

30 à 70% des cas, débutant classiquement entre le 3e et le 5e jour,avec un rétrécissement 

maximum de la lumière vasculaire entre le 5e et le 14e jour, et une résolution progressive 

en 2 à 4 semaines. Plus rarement, le vasospasme est tardif, debutant après le 14e jour. 

 

Dans environ 30 à40 % des cas, le vasospasme entraîne un déficit neurologique 

ischémique différé (DNID) évoluant vers un infarctus cérébral séquellaire définitif dans la 

moitié des cas. Cependant, il est de plus en plus évident que le DNID peut exister sans 

vasospasme et peut donc être la conséquence d'autres mécanismes. [73] 

Vasospasme artériel cérébral: 

a) 
 

Plusieurs facteurs de risque ont été suspectés: l'importance de l'HSA évaluée par le 

score scanographique de Fischer modifié, Le sexe féminin, la gravité clinique (mesurée par le 

score WFNS), la localisation du sang dans la vallée sylvienne, l'âge inférieur à 50 ans, le 

tabagisme et l'hyperglycémie [154,155] 

Les Facteurs de risque: 

b) 
 

Le vasospasme est une vasoconstriction artérielle cérébrale prolongée causée par la 

contraction des fibres musculaires lisses vasculaires. Le mécanisme déclenchant est la 

présence de sang dans les espaces sous-arachnoïdiens. Des produits du métabolisme de 

l'hémoglobine semblent activer certaines voies: augmentation de l'endothéline, réduction de 

la production de NO, stress oxydant exercé sur les cellules musculaires lisses des vaisseaux. 

[157] 

La physiopathologie: 

Une contraction prolongée des muscles lisses de la paroi artérielle déclenchée par 

l'oxyhémoglobine est un des mécanismes évoqués. L'oxyhémoglobine, présente dans les 

espaces sous arachnoïdiens, pourrait avoir des effets directs sur la paroi artérielle et 

également des effets indirects par libération locale de facteurs vasoactifs. La production de 



La prise en charge chirurgicale des anévrismes intracrâniens, expérience de service de neurochirurgie 
de l’hopital Arrazi 

147 

 

 

radicaux libres inhiberait l'action vasodilatatrice du NO [156] et augmenterait la peroxydation 

lipidique. 

L'oxyhémoglobine augmente, sur des cultures de cellules endothéliales, la production 

d'endothéline-1 (ET-1) [60], le plus puissant agent vasoconstricteur physiologique connu .Ce 

déséquilibre entre la balance No/endothéline serait à l’origine du déclenchement du 

vasospasme. [158] 

Une autre voie métabolique serait l'activation de la protéine kinase C, à l'origine d'une 

libération du Calcium intracellulaire. L'afflux de calcium dans les mitochondries produit des 

radicaux libres et des anions superoxyde qui à leur tour peuvent altérer la balance entre 

prostaglandines vasoconstrictrices et vasodilatatrices.[159] 

La réponse inflammatoire semble être un élément déterminant dans la genèse du 

vasospasme. La libération de substance P et de « calcitoningene-related peptide » dans le LCR 

a été démontrée après hémorragie méningée. La libération de ces substances, associée à celle 

d'histamine, de sérotonine, d'ET-1 et de bradykinine serait à l'origine d'une rupture de la 

barrière hématoencéphalique, permettant à de nombreuses substances vasoactives de 

pénétrer dans les vaisseaux. La réponse inflammatoire cérébrale après une agression est 

extrêmement complexe [160]. Il est donc difficile de relier des événements 

physiopathologiques précis au risque de vasospasme.[159] 

c) 
 

Diagnostic: 

 Clinique
 

:

Cliniquement le vasospasme se traduit par un déficit neurologique retardé, défini par 

les critères de Kassell : début insidieux, en général entre le quatrième et le neuvième jour 

après l’hémorragie sous-arachnoïdienne, se caractérisant par des troubles de la vigilance 

précédant un déficit neurologique focal, en absence d’autre étiologies d’aggravation 

neurologique  (hydrocéphalie,  resaignement,  convulsions  infracliniques,  troubles 
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hydrélectrolytiques, ischémie postopératoire.). Il peut se manifester également par une 

altération de la conscience isolée, ou des céphalées croissantes [161], ils s'accompagnent 

souvent d'une fièvre supérieure à 38 oC, d'une hypertension artérielle, d'une hyperleucocytose 

ou d'une hyponatrémie.[162] 

Au début, ces signes régressent plus ou moins vite et complètement. Cette amélioration ne 

doit pas rassurer mais bien au contraire confirme l’imminence de la menace ischémique et 

doit faire entreprendre en urgence un traitement symptomatique [163]. 

 

 

1) 

Radiologique :

 

Le DTC permet de faire le diagnostic de vasospasme avant l'apparition des signes 

cliniques traduisant la diminution de la perfusion cérébrale. Pour l'artère cérébrale moyenne, 

le DTC a une sensibilité de 65 %, une spécificité comprise entre 78 % et 99 %. Les faux négatifs 

sont liés essentiellement aux vasospasmes distaux et aux patients souffrant à la fois de 

vasospasme et d'HIC sévère. Pour les autres artères cérébrales, les résultats sont beaucoup 

moins bons avec une sensibilité voisine de 40 % et une spécificité de 75 %. Le DTC est donc 

un examen fiable pour le diagnostic de vasospasme de l'artère cérébrale moyenne mais très 

peu pour les autres artères. [164] 

Les critères utilisés pour le diagnostic de vasospasme sont une vitesse moyenne 

supérieure à 120 cm/s ou une augmentation des vitesses de plus de 50 cm/s à 24 heures 

d'intervalle. Normalement, la vitesse circulatoire moyenne dans l'artère cérébrale moyenne est 

de 60 à 65 cm par seconde. 

Doppler transcrânien: 

Les critères d’analyse du doppler transcrânien et classification des résultats selon 

Kaech et Vanderwerf rapportés par Kangasniemi [165]: 
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 Grade 1 : Vitesse < 100 cm/s : normale 
 

 Grade 2 : 100 < V <120cm/s : spasme débutant 

 Grade 3 : 120 < V< 200 cm/s : spasme important 

 Grade 4 : Vitesse > 200 cm/s : spasme severecomportant un risque de déficit 

neurologique imminent 

Les mesures sont effectuées à travers trois fenêtres acoustiques possibles: 

 
 Fenêtre temporale, en regard de l’écaille temporale (pour des mesures de l’ACM et de 

l’artère cérébrale antérieure [ACA]).

 

 Fenêtre occipitale (pour le tronc basilaire).
 

 Fenêtre transorbitaire (pour l’artère ophtalmique et le siphon carotidien).
 

2) 

L’examen de référence pour le diagnostic de vasospasme reste l’artériographie 

cérébrale qui a l’inconvénient d’être trop sensible (le taux de vasospasme angiographique 

est toujours supérieur à celui de vasospasme symptomatique) mais l’avantage est de 

permettre le traitement endovasculaire. 

On peut reprendre l'exemple cité par la conférence d'experts [166] et proposée par 

Fischer et al. En 1977, tout en sachant qu'il existe plusieurs classifications utilisées dans 

la littérature 

Angiographie cérébrale: 

 Grade 0: absence de spasme. 
 

 Grade 1: calibre de l'artère (colonne opaque) réduit, mais demeure supérieur à 

1 mm de diamètre. 

 Grade 2: réduction de la colonne à environ 1 mm de diamètre avec contours 

nets. 
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 Grade 3: réduction de la colonne opaque à environ 0, 5 mm avec contours flous 

et retard d'opacification. 

 Grade 4: réduction de la colonne opaque à moins de 0, 5 mm de largeur avec 

arrêt presque complet du flux d'aval. 
 

 

Figure 73: :a: artériographie de l’artère carotide interne gauche montrant un 
spasme serré des portions M1 et M2 de l’artère cérébrale moyenne (flèches blanches) ; 
b : aspect angiographique 30 minutes après l’injection in situ sur 30 minutes de 8 mg 
de milrinone (Corotrope®), avec des diamètres vasculaires très augmentés aussi bien 

des segments spasmés que de la terminaison carotidienne et de la portion A1 de 
l’artère cérébrale antérieure avec vascularisation d’aval plus dense. Noter les coils 

oblitérant un 

2. 

anévrisme sylvien gauche (flèche pleine).[305] 
 

 
Angioscanner: 

Moins invasif que l’angiographie, l’angioscanner permet une évaluation anatomique 

du vasospasme avec une excellente spécificité, particulièrement pour le vasospasme sévère 

(réduction du vasospasme>75%) mais sa sensibilité est moins bonne pour le diagnostic du VS 

modéré et du VS distal. [129,167] 
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3. 
 

Le scanner de perfusion a une sensibilité et une spécificité correcte pour faire le 

diagnostic de vasospasme sévère. [167] Il est beaucoup moins performant pour le diagnostic 

de vasospasme modéré. Cependant, la possibilité de pouvoir répéter l'examen en fait une 

méthode potentiellement intéressante, dont l'intérêt pour améliorer le devenir des patients 

reste à démontrer. 

 

Dans le tableau ci-dessous, nous avons comparé le pourcentage de vasospasme de 

notre série avec deux séries rapportées dans la littérature. Les études de C.Charpentier et 

SU.Kim présentent des chiffres élevés par rapport à notre étude consernant le pourcentage du 

vasospasme. (Tableau XXIV) 

 

Scanner de perfusion (PCT) : 

Tableau XXIV: Comparaison de nos résultats du pourcentage de vasospasme avec 
les données de la littérature: 

 

Etude Pourcentage de vasospasme 

C.Charpentier 19% 

SU.Kim 18% 

Notre étude 9% 

 

 
 

L’hydrocéphalie apparaît chez de nombreux patients après HSA (jusqu'à 87% dans 

certaines séries).Elle est le plus souvent aiguë, présente dès l'admission, ou survenant dans 

les 48premières heures.Le principal facteur de risque est la présence d'une hémorragie 

intraventriculaire. 

Hydrocéphalie: [106,73,189] 
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L'hydrocéphalie aiguë est en relation avec la présence massive de sang dans les 

citernes arachnoïdiennes de la base de la convexité empêchant la circulation et la résorption 

du liquide céphalo-rachidien. 

 

Les signes scannographiques devant faire évoquer une hydrocéphalie sont, l'apparition 

d'une dilatation des cornes temporales ou l'augmentation de l'index bicaudé supérieur au 95e 

percentile pour l’âge. L’index bicaudé est mesuré sur une coupe scannographique axiale 

passant par les noyaux caudés. Il s’agit du rapport entre la largeur des cornes frontales au 

niveau des noyaux caudés et le diamètre cérébral au même niveau. 
 

 
Figure 74 : Scanner cérébral sans injection montrant une hyperdensité spontanéeau 

niveau des vallées sylviennes et des citernes péri-mésencéphaliques avec 
contamination ventriculaire et dilatation du système ventriculaire en faveur d’une 

hémorragie méningée Fisher 4 compliquée d’hydrocéphalie aiguë (a, b). Mise en place d’une 
sonde de dérivationventriculaire externe (d, flèche) avant le traitement endovasculaire, 

permettant une réduction du volume ventriculaire visualisée sur lescanner postopératoire 
immédiat (c et d).[161] 
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Lorsqu'il existe une indication de drainage du LCR, la dérivation ventriculaire externe 

(DVE) doit toujours être mise en place avant une éventuelle procédure neuroradiologique pour 

réduire le risque de survenue d'un hématome sur le trajet du cathéter de dérivation.Parailleurs, 

la rupture étant favorisée par les variations brutales de pression transmurale, le drainage d'une 

hydrocéphalie aiguë doit toujours être prudent (sans que cela remette en cause l'indication de 

dérivation). 

 

Les données de recherche sur l'effet de la DVE sont hétérogènes : certaines études ont 

suggéré que la DVE augmente le risque de récidive hémorragique ou d'inflammation, tandis 

que d'autres n'ont pas trouvé de risques accrus associés à la DVE. 

 

La mise en place systématique d'une DVE a été proposée chez les patients avec HSA de 

haut grade, même en l'absence d'hydrocéphalie. 

 

L’hydrocéphalie chronique se développe chez environ 10 % des patients atteints d'aSAH 

et se caractérise par des symptômes neurologiques tels que la démence, les troubles de la 

marche et l'incontinence urinaire, ce qui justifie alors le recours à une valve de dérivation 

permanentechez les patients en bon grade clinique, une dérivation lombaire externe pourrait 

permettre une réduction des complications ischémiques. 

 

Des facteurs de risque d’hydrocéphalie secondaire ont été identifiés : L’âge avancé, le 

grade de Fisher élevé (grades 3 et 4), le grade de Hunt et Hess élevé, la présence d’une 

hydrocéphalie aiguë, le drainage continu de LCS, le sexe féminin, l’AI situé sur l’artère 

communicante antérieure ou dans la fosse postérieure et la méningite [190]. 10% des patients 

n’ayant pas présenté d’hydrocéphalie aiguë présentent une hydrocéphalie chronique. Certains 

auteurs préconisent donc un suivi d’au moins 6 mois afin de pouvoir diagnostiquer une 

hydrocéphalie chronique. 
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L'ischémie cérébrale retardée (ICR), est une cause majeure de morbidité et de mortalité 

associées aux HSA. Longtemps, celle-ci a été attribuée exclusivement au vasospasme. Il 

apparaît désormais que d'autres mécanismes peuvent être à l'origine de cette ICR,ce qui 

impacte évidemment le suivi et le traitement des patients [178,179]. La definition de l'ICR est 

très variable, rendant difficiles la comparaison des etudes et l'élaboration d'une épidémiologie 

précise. 

 

Plusieurs facteurs de risque ont été suspectés. Le sexe féminin, la gravité clinique 

(mesurée par le score WFNS), la localisation du sang dans la vallée sylvienne, l'âge inférieur à 

50 ans n'ont pas été confirmés. Si le tabagisme et l'hyperglycémie semblent avoir un rôle plus 

documenté, c'est l'importance de l'HSA évaluée par le score scanographique de Fischer modifié 

[108], qui paraît être le facteur le plus déterminant [154]. 

 

Les signes cliniques varient de la simple fièvre, à la confusion ou à l'apparition d'un 

déficit moteur ou d'une aphasie. 

 

L’ischémie cérébrale retardée: 

En effet,si le vasospasme entraîne souvent une hypoperfusion, il est bien démontré 

qu'une ICR est susceptible de survenir chez des patients sans vasospasme [180]. L'ICR peut 

être la conséquence de la formation de microthombi, en rapport avec l'activation de cascades 

de la coagulation dans les jours suivant l'HSA :ces microthrombi ont été mis en évidence en 

autopsies [181]. Un second mécanisme pourrait être la dépolarisation corticale propagée. Il 

s'agit d'ondes de dépolarisation corticales qui, par le biais d'une action astrocytaire et 

microgliale, pourraient être responsables de vasoconstriction des artères de petit calibre, 

entraînant la survenue d'infarctus corticaux [182]. Il a été montré que les ondes de 

dépolarisation pouvaient survenir en l'absence de vasospasme et qu'elles seules étaient 

corrélées à la survenue d'ICR [183]. 
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Cette hypothèse ouvre des pistes thérapeutiques en suggérant l'emploi d'agents 

inhibant la dépolarisation,tels que, par exemple,la kétamine [184]. Enfin, l'inflammation 

pourrait également contribuer à l'ICR et offrir d'autres cibles thérapeutiques, encours 

d'exploration dans des études expérimentales [185]. Si toutes ces nouvelles hypothèses 

physiopathologiques se vérifiaient (ou au moins certaines d'entre elles), les conséquences 

diagnostiques et thérapeutiques seraient majeures. 

 

Une estimation fiable de l'ICR ne peut être réalisée qu'à partir d'imagerie évaluant la 

perfusion parenchymateuse. Le scanner de perfusion permet d'estimer la perfusion du 

parenchyme par la mesure du temps de transit moyen qui entre dans le calcul du débit sanguin 

cérébral [186]. En revanche, un scanner de perfusion realisé dans les 3 premiers jours de l'HSA 

ne peut pas prédire la survenue d'une ICR [187]. L'IRM peut elle aussi permettre d'évaluer les 

regions à risque d'ischémie en faisant appel à des sequences en diffusion [188]. 

 

La prise en charge est complexe. Il y a eu des avancées significatives par rapport a la 

nimodipine orale, le maintien de volémie normale, la thérapie Triple H et la thérapie 

endovasculaire utilisant des vasodilatateurs ou des ballons. [106] 

  

Une hypertension intracrânienne (pression intracrânienne >20mmHg) est 

fréquemment détectée chez les patients avec HAS de haut grade (WFNS ≥ 4). Elle peut être en 

rapport avec de multiples complications: oedème cérébral, hydrocéphalie aiguë, complications 

hémorragiques. [73] 

 

 Hypertension intracranienne: 

L'HTIC prédomine également lorsqu'il existe une hydrocéphalie aiguë obstructive ou 

de résorption. Dans ces deux formes où l'HTIC prédomine, l'urgence thérapeutique visera à 

éliminer directement la cause (évacuation de l'hématome ou drainage de l'hydrocéphalie) mais 

ceci se fera aux dépens d'une baisse de la pression intracrânienne, et d'une élévation de la 

pression transmurale, impliquant un risque majeur de resaignement. [191] 
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Dans la plupart des cas c'est le phénomène de " turgescence cérébrale "ou" d'oedème 

cérébral " qui est en cause. Il est admis cependant qu'il y a une association, en proportions 

variables selon les patients et selon les auteurs, d'oedème cytotoxique et d'œdème 

vasogénique. 

 

L'oedème " cytotoxique " peut être initialement produit par certaines molécules libérées 

dans le sang au moment de la rupture : prostaglandines, ions superoxydes, cations divalents, 

certains éléments du complément, facteurs libérés par les plaquettes, Tous ces éléments sont 

capables d'altérer directement les membranes cellulaires. 

 

L'oedème "vasogénique" résulte d'une perte de l'autorégulation vasculaire cérébrale 

physiologique. Cette perte d'autorégulation est fréquemment mise en evidence [88], bien que 

son mécanisme ne soit pas clairement élucidé, elle s'accompagne d'une diminution du débit 

sanguin cérébral, et d'une augmentation du contenu sanguin cérébral. 

 

D'autres facteurs produisent également l’HTIC et l’oedème cérébral qui sont: les 

vomissements par le biais de désordres hydroélectrolytiques, les désordres gazométriques 

lorsque la ventilation n'est pas bien adaptée, et tous les facteurs retentissant sur la pression 

artérielle. 

 

Ce phénomène complexe de turgescence/oedème cérébral apparaît d'emblée pour 

augmenter rapidement jusqu’à J4 après la rupture, date à partir de laquelle il décroît plus ou 

moins rapidement selon l'efficacité des traitements entrepris, mais surtout selon l'importance 

des complications ischémiques à partir de ce moment. 

 

La prise en charge ne diffère pas des autres situations d'hypertension intracrânienne: 

élévation de la tête de lit, une sédation, une analgésie, un traitement hyperosmolaire, une 

ventilation normale, un drainage du liquide céphalo-rachidien[86] et dans les cas réfractaires, 

une sédation barbiturique, une craniectomie décompressive ou une hypothermie [75] 
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La majorité des crises convulsives sont précoces par hypoperfusion cérébrale et sont 

associées à un mauvais pronostic neurologique. 

L’incidence de l’épilepsie tardive (plus de deux semaines après la sécurisation de 

l’anévrisme) n’est pas bien définie, mais semble être autour de 4, 9 % [192] Elles peuvent être 

le témoin d’une récidive du saignement qui doit être systématiquement recherchée en urgence 

par une TDM cérébrale, elles sont considérées comme une agression cérébrale secondaire 

d’origine centrale, elles majorent l’HTIC par augmentation du métabolisme cérébral. 

Dans une étude coréenne, l'incidence d'une crise au début d'une HSA était de 3,9 %, 

tandis que l'incidence d'une crise après le traitement était de 8,7 % [193] 

Les anticonvulsivants tels que la phénytoïne et le lévétiracétam sont classiquement 

utilisés chez les patients atteints d'aSAH [194,195,196]. Cependant, la durée d'utilisation des 

anticonvulsivants n'a pas été associée à la récurrence des crises. L'incidence des crises après 

la sortie est d'environ 14 %. Pour les patients atteints d'aSAH, une utilisation à court terme 

d'anticonvulsivants peut être plus bénéfique. 

Une étude rétrospective a comparé 442 patients atteints d'aHSA en les classant dans le 

groupe phénytoïne à long terme (13,7 jours) et le groupe lévétiracétam à court terme (3,6 

jours) ; l'incidence des convulsions pendant le séjour à l'hôpital était significativement plus 

élevée dans le groupe lévétiracétam (8,3 %) que dans le groupe phénytoïne (3,4 %) 

Les anticonvulsivants ont été utilisés pour prévenir les crises postopératoires chez les 

patients atteints d'aHSA ; cependant, il n'existe actuellement aucune directive claire 

concernant le moment approprié et l'efficacité de l'utilisation prophylactique des 

anticonvulsivants 

 Convulsions: [106] 

Dans une revue systématique, il n'y avait aucune différence dans l'incidence initiale des 

crises entre un groupe de patients qui utilisaient des anticonvulsivants (3,0 %) et ceux qui n'en 

utilisaient pas (2,2 %) 
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Les facteurs de risque importants de convulsions chez les patients atteints d'aSAH 

comprennent l'âge jeune, un mauvais grade de Hunt-Hess (4 et 5) [197]. Les facteurs de risque 

de crises postopératoires comprennent les anévrismes situés dans l'artère cérébrale moyenne, 

l'ischémie retardée, l'infarctus cérébral. 

L'incidence des crises n'est pas élevée chez les patients atteints d'aSAH, et le 

développement des crises est associé à la méthode de traitement de l'anévrisme, au volume 

d'aSAH, à la localisation des anévrismes, à la présence d'une hémorragie sous-durale et à la 

survenue d'une hémorragie cérébrale. [198,199] 

  

L’atteinte de la mémoire verbale est le trouble le plus fréquemment rencontré (14 à 61 

% des patients selon les séries). L’altération de la mémoire visuelle est rencontrée chez 14 à 

49 % des patients. Il existe également une atteinte des fonctions exécutives : prise de décision, 

planification et attention, dont la prévalence varie, selon les études et les tests utilisés, de 3 à 

76 %. 

Le langage peut également être altéré, avec jusqu’à 75 % de patients atteints dans 

certaines séries. 

 Troubles cognitifs: [200] 

 

Passée souvent inaperçue à la phase aiguë de l’événement hémorragique, l’anosmie est 

observée chez 28 % des patients victimes d’HSA anévrysmale. La topographie associée est le 

complexe communicant antérieur [241]. 

Anosmie: [201] 

4. 
 

Complications extra-neurologiques 

Les manifestations des atteintes cardiaques sont très variables : 

Les complications cardiaques: [202] 

Les anomalies de l'ECG à type de troubles de repolarisation sont présentes chez 30 % 

des patients, l'allongement de QT est plus rare, mais favorise l'apparition de troubles du 

rythme (4 % des patients). Les anomalies de l’ECG sont diffuses et plus fréquentes en cas 
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d'atteinte neurologique sévère. Une élévation des enzymes cardiaques est relevée chez 12 à 

50 % des patients. La troponine I est anormale chez environ 30 % d'entre eux. Son élévation 

est corrélée à la gravité clinique initiale de l'HSA. [73] 

La complication cardiaque associée à l’HSA est une coronaropathie à coronaires saines, 

secondaire à une nécrose cellulaire due à une libération excessive de noradrénaline, le plus 

souvent réversible en 48 à 72 heures. Dans 39% des cas d’HSA, une anomalie de l’onde T est 

mise en évidence et un allongement du QT dans 34% des cas. 

 

L’hyponatrémie est plus fréquente chez les patients présentant une HSA, 30% des patients 

présentent une natrémie inférieure à 135mmol après une HSA. Cette complication survient dans 

les trois jours suivant l’HSA dans 50% des cas, mais elle peut survenir plus d’une semaine après 

l’HSA dans 25% des cas. L’hyponatrémie ne doit être explorée et corrigée que lorsqu’elle est 

inférieure à 131mmol. 

 

L’hypernatrémie (natrémie supérieure à 145 mmol) survient chez environ 20 % des 

patients et le plus fréquemment dans les trois jours suivant la survenue de l’HSA. Elle est le plus 

souvent la conséquence d’un diabète insipide secondaire à une atteinte hypothalamique en 

rapport avec un hématome, un oedème ou une ischémie cérébrale. 

Troubles hydroélectrolytiques [106] 

 

Le syndrome de Terson

Syndrome de Terson: 

 est une complication grave de l'hémorragie sous-arachnoïdienne 

[302]. Selon l’étude de kang et al [304] 32,3 % des patients ont un syndrome de Terson sans 

symptômes visuels. 

 

Il est caractérisé parune hémorragie intraoculaire (telle qu'une hémorragie 

intrarétinienne/sous-interne de la membrane limitante vitréenne, sous-hyaloïde) associée à une 

HAS [303] etsecondaire à une augmentation aiguë de la pression intracrânienne [304]. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/terson-syndrome�
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/subarachnoid-hemorrhage�
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intraocular-hemorrhage�
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Le diagnostic repose sur le FO mettant en évidence les hémorragies dans le vitré [304]. 

L'évolution peut être spontanément lentement favorable, mais la persistance du sang peut 

conduire à diverses complications (hémosidérose, cataracte, membranes épirétiniennes et autres 

anomalies maculaires, décollement rétinien…) qui, avec la lenteur excessive de certaines 

résorptions, sont mises en avant pour justifier la vitrectomie. Celle-ci raccourcitles délais de 

récupération et est justifiée lors de lésions bilatérales sans récupération spontanée. [301] 

 

L'examen neuro-ophtalmologique systématique du patient cérébrolésé après hémorragie 

méningée par rupture d'anévrisme est indispensable pour reconnaître précocement le syndrome 

de Terson. [301] 

 

Troubles infectieux, hématologiques, hépatiques, rénaux et hydro-électrolytiques sont 

ceux que l’on rencontre chez tous les patients cérébro-lésés graves nécessitant une réanimation 

lourde. 

 

Autres troubles :[116] 

5. 
 

TRAITEMENT DES COMPLICATIONS: 

 
Traitement du vasospasme [159] 

a)  

Le but de cette thérapeutique est de maintenir un important volume sanguin circulant, 

d’augmenter les pressions de perfusion et de diminuer la viscosité sanguine afin d’augmenter le 

DSC dans les zones où siège la vasoconstriction. Elle est réalisée par la perfusion continue de 

cristalloïdes et de bolus de colloïdes, associée à de la noradrénaline en cas de besoin afin 

d’obtenir une PAM (pression artérielle moyenne) comprise entre 100 et 120mmHg. 

 

 Triple H thérapie (hypervolémie,hypertension et hémodilution) 

À l’heure actuelle, l’administration de molécules synthétiques n’est pas recommandée 

chez des patients ayant présenté une hémorragie sous arachnoïdienne, du fait du risque accru 

d’induire une coagulopathie. Cette expansion volémique risque d’entraîner une natriurèse 

excessive et nécessite de ce fait l’administration de sodium et d’eau en quantité adéquate. 
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L’hémodilution excessive risque d’altérer la délivrance d’oxygène aux tissus, et de ce fait, il est 

recommandé de surveiller l’hématocrite en évitant une chute de cette dernière à un taux inférieur 

à 35 %. En cas de non efficacité après 6 à 12 heures, une artériographie doit être réalisée afin 

d’évaluer la possibilité de réaliser une artérioplastie. 

b) 

La nimodipine est un inhibiteur calcique appartenant à la famille des dihydropyridines. 

Son utilisation est fondée sur l’hypothèse que la première étape du vasospasme après HSA est 

une contraction des cellules musculaires lisses des artères cérébrales de gros calibre. Il n’y a 

pas d’effet sur la mortalité globale. En revanche, la nimodipine entraîne une réduction de la 

mortalité secondaire aux déficits ischémiques retardés. 

 

Dans la plupart des essais, la nimodipine était administrée par voie orale, à la dose de 

60 mg/j. La durée du traitement était de 21 jours. Cette durée pourrait être abrégée à 15 

jours. 

 

Le mode d’action de la nimodipine pourrait être un effet neuroprotecteur ou une 

inhibition de libération de thromboxane par les plaquettes. À la dose de 2 mg/h, la nimodipine 

intraveineuse induit fréquemment une hypotension artérielle qui doit être corrigée. La 

nimodipine intraveineuse (si possible administrée par voie centrale), dans les HSA graves doit 

être utilisée sous couvert du monitorage de la PIC. Elle sera relayée par voie entérale de telle 

sorte à obtenir un traitement sur une durée totale de trois semaines. 

La nimodipine[207] 

c) 

L’artériographie offre deux possibilités thérapeutiques lorsqu’il existe un vasospasme : 
 

Traitement par voie endovasculaire [282] 

 La première: pharmacologique par injection intra-artérielle d’agents vasodilatateurs 

telle la papavérine, la nimodipine et la milrinone. 

 La seconde: mécanique par utilisation d’un ballonnet intra-artériel (angioplastie). 
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Le but de cette thérapeutique consiste à lever le vasospasme avant l’apparition d’une 

ischémie constituée. 

 

• 

La papavérine est un alcaloïde de l’opium qui possède un pouvoir vasodilatateur très 

important. Son action s’exerce sur l’hypertonie du muscle par inhibition de l’AMP cyclique et 

blocage des canaux calciques. Sa demi-vie est courte, expliquant le caractère transitoire de 

son action. Les résultats cliniques sont moins bons avec seulement 25 à 50 % d’amélioration. 

 

Le problème de cette thérapeutique est représenté par son caractère transitoire 

n’excédant pas 60 à 90 minutes après la perfusion. 

 

Ce traitement est de moins en moins utilisée compte tenu d’une efficacité non 

définitivement prouvée sur les symptômes cliniques et les effets secondaires non négligeables 

: augmentation de la pression intracrânienne, risque embolique et augmentation transitoire 

du vasospasme conduisant à un déficit neurologique définitif. 

 

Perfusion intra-artérielle de papavérine 

• 

Injectée in situ au cours d’une angiographie, la nimodipine aurait une efficacité de 75% 

sur les symptômes cliniques d’après les premières études réalisées, avec des effets 

secondaires peu importants. Outre la nimodipine, d’autres molécules sont actuellement 

évaluées : la nicardipine, le vérapamil, la milrinone, le fasudil et la colforsinedaropate. [281] 

 

Perfusion intra-artérielle d’autres substances vasodilatatrices 

• 

La dilatation endovasculaire du vasospasme est réalisée à l’aide d’un ballonnet fixé à 

un micro cathéter, sous très faible pression et de façon manuelle. Elle est réservée aux 

formes sévères et segmentaires de vasospasmeangiographique. 

 

Angioplastie percutanée 

L’angioplastie a comme avantage une grande efficacité, près de 80% des patients 

présentent une récupération clinique significative après angioplastie. L’utilisation conjointe de 
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l’angioplastie pour les vaisseaux proximaux et de la papavérine pour la circulation distale 

parait être une bonne solution. 

 

Le doppler transcrânien confirme cette amélioration immédiatement (diminution voire, 

normalisation des valeurs circulatoires traduisant le corollaire hémodynamique de restitution 

du calibre artériel). [269] La rupture artérielle en cours de dilatation est la complication 

majeure, toujours catastrophique, mais rare. 

 
 

En cas d’hémorragie intraventriculaire, avec une hydrocéphalie obstructive conduisant 

à l’augmentation de la pression intracrânienne, après le traitement étiologique de l’hémorragie 

sous-arachnoïdienne, il a été proposé un traitement par fibrinolytiques (rt-PA) à une faible 

dose (4 mg) injectée directement dans les ventricules latéraux, suivi par un drainage alterné 

ou continu du liquide cérébrospinal sous une faible résistance (2cm H2O de pression). 

 

La réalisation d’un scanner cérébral et l’administration de rt-PA devant être répétées 

quotidiennement, jusqu’à obtenir un nettoyage du système ventriculaire, ce qui se produit en 

général entre 1 et 3 jours. 

 

En revanche, la thrombolyse intra cisternale dans le cadre de la prévention du 

vasospasme, qui a prouvé une efficacité dans la prévention du vasospasmeartériographique, 

ne l’a pas démontré dans le vasospasme clinique, et d’autre part elle est associée à un risque 

élevé de resaignement en cas de traitement étiologique incomplet. [261] 

Fibrinolyse intraventriculaire (FIV) de l’hémorragie intraventriculaire: [114] 

  
 

 Traitement de l’hydrocéphalie 

Le traitement d’une hydrocéphalie aiguë après hémorragie méningée est une urgence 

neurochirurgicale. Le drain est mis en place dans la corne frontale sous anesthésie locale. Ce 

drain permet la mesure de la pression intracrânienne et la mise en route d’un drainage externe. 

Les patients présentant une détérioration clinique avec des signes radiologiques de 
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l'hydrocéphalie aiguë sont proposés pour une dérivation ventriculaire externe immédiate 

(DVE). Les patients avec une hydrocéphalie aigue radiologique et qui sont asymptomatiques, 

un drainage lombaire externe est le traitement de choix pour eux. [114] 

  
 

 Prise en charge des autres complications [114] 

a) 
 

Les troubles de l’hydratation, liés en général à une hyponatrémie modérée, consécutive 

à un syndrome de perte de sel plus qu’à un syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone 

antidiurétique (SIADH), sont fréquemment présents. Le traitement par restriction hydrique, 

efficace en cas de SIADH, est inadapté dans le cadre du syndrome de perte de sel. 

 

D’autre part, l’hypovolémie risque d’entraîner une ischémie cérébrale en favorisant 

le vasospasme. 

 

Si l’hyponatrémie est modérée, elle doit être uniquement surveillée; si la natrémie 

chute en dessous de 125 m mol/L ou devient symptomatique, il est recommandé d’administrer 

du sérum salé hypertonique (à 3,5 ou 7%). 

Trouble de l’hydratation 

b) 
 

Elle peut survenir au décours d’une hémorragie sous-arachnoïdienne ou du traitement 

chirurgical d’un anévrysme. 

 

Diabète insipide 

Le diabète insipide est reconnu par une diurèse supérieure à 300 ml/heure ; Le bilan 

entrée-sortie doit alors être surveillé de près et la diurèse contrôlée par des injections sous- 

cutanées de 1-désamino-8- D-arginine vasopressine (dDAVP). 
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VIII. 
 

Les résultats du traitement de l’anévrysme intracrânien sont le plus souvent appréciés 

quelques mois plus tard lorsque le patient quitte le service et puis à un an et au-delà. On 

apprécie dans ces résultats l’état neurologique, psychologique, intellectuel, la qualité de vie 

quotidienne. 

 

RESULTATS DU TRAITEMENT: 

1. 
 

Les trois facteurs prédicateurs de la mortalité sont : 
 

L’altération de la conscience à l’admission, l’âge avancé et le grade de Fisher élevé. Le 

grade de WFNS aide à estimer le pronostic [66]. 

 

Malgré un taux de mortalité et de morbidité élevé dans les cas des anévrysmes rompus, 

les résultats de l’étude internationale des anévrysmes intracrâniens non rompus (ISUIA) [133], 

ont montré que le traitement préventif des anévrysmes non rompus, chez des patients sans 

histoire de rupture anévrysmale, améliore le pronostic : 0,6% de mortalité et 10% de morbidité 

pour le traitement neurochirurgical et 0% de mortalité avec 7% de morbidité pour le traitement 

endovasculaire. Cependant, il n’existe aucune étude multicentrique prospective évaluant le 

résultat du traitement endovasculaire des anévrysmes non rompus. De même, il n’existe aucun 

argument scientifique prouvant qu’un traitement préventif d’un anévrysme non rompu 

diminue la mortalité et permet de réduire le risque de séquelles neurologiques. [104] 

 

Résultats immédiats: 

Pour les anévrysmes rompus, ISAT [96] a conclu que l’évolution défavorable était due en 

générale aux lésions cérébrales secondaires à l’hémorragie sous arachnoïdienne.Pour les 

patients avec un bon grade neurologique, ce sont les complications de la chirurgie qui sont 

responsables d’une évolution défavorable dans 69% des cas. Ceci pour dire que le clipping 

doit être effectué prudemment par un chirurgien expérimenté pour améliorer les résultats 

chez les patients avec de bons grades neurologiques. 
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Dans la série de Lafuente [208], portant sur 199 cas opérés, les complications post 

opératoires sont notées dans 29,5 % des cas, faites essentiellement de l’ischémie cérébrale 

(22cas), saignement ou collection intracrânienne (11cas), convulsions (5cas), infection (4cas). 

La mortalité est de 2,6%. L’ischémie cérébrale et le resaignement sont les causes de décès 

dans la majorité des cas. 20% des patients ont été repris chirurgicalementpour traiter soit une 

hydrocéphalie, un hématome ou une collection intracrânienne. 

 

2. 
 

Des études [65,79], ont montré que la détérioration des fonctions cognitives après 

l’embolisation est due à l’hémorragie en elle-même. Cependant, les déficits cognitifs chez les 

patients traités par traitement endovasculaire sont moins sévères que chez ceux traités par 

microchirurgie. Pourtant, ces patients doivent être soumis à un protocole de contrôle à long 

terme, spécialement ceux avec des anévrysmes plus grands. 

Des patients traités pour des anévrysmes rompus et non rompus ont été évalués par des 

tests neuropsychologiques. Une détérioration des fonctions cognitives est constatée chez la 

minorité des patients. Certaines de ces détériorations ont été associées à l’hémorragie sous 

arachnoïdienne tandis que d’autres détériorations retrouvées chez les patients traités pour 

des anévrysmes non rompus, ont été dues aux effets généraux de la neurochirurgie, de 

l’anesthésie et de la prise en charge en peropératoire. Finalement certains déficits post 

opératoires étaient dus à une comorbidité préexistante [267]. 

 

Résultats a long terme: 

Une étude menée à long terme [87] a révélé que le resaignement entre 12 et 32 mois 

après le traitement endovasculaire n’est pas fréquent avec une incidence de 1,3%. Le taux 

deresaignement annuel est de 0,35% et la mortalité annuelle due au resaignement tardif est 

de 0,19%. Les facteurs de risque du resaignement tardif sont : un anévrysme de grande taille, 

une occlusion initiale incomplète de l’anévrysme et une recanalisation dontYamachiro [138] a 

constaté que les patients traités pour des anévrysmes intracrâniens non rompus 
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asymptomatiques présentent une détérioration significative de leur qualité de vie en 

postopératoire. Ils présentent une détérioration transitoire après cette chirurgie dite de 

confort, mais ils reviennent au niveau moyen enregistré pour la population de référence et ils 

récupèrent dans 3 ans. De ce fait, la décision du traitement des anévrysmes non rompus 

asymptomatiques, doit prendre en considération les risques de la chirurgie, la prévention de 

l’hémorragie sous arachnoïdienne, leurs potentiels de rupture, mais aussi une possible 

amélioration de la qualité de vie des patients. 

 

En se basant sur les résultats d’ISUIA, le traitement des anévrysmes de la circulation 

antérieure de moins de 7mm de diamètre provoque une légère réduction de l’espérance de 

vie. Par contre le traitement des anévrysmes de plus de 7mm de diamètre, ou des anévrysmes 

de la circulation postérieure, semble améliorer l’espérance de vie [142]. 

 

IX. 
 

LES FACTEURS PRONOSTIQUES DES ANEVRISMES ARTERIELS 

1. 
 

L'âge avancé est associé à de plus mauvais résultats dans les anévrysmes rompus et non 

rompus [116, 142]. Cela a été particulièrement bien illustré dans l'ISUIA, qui a démontré un 

taux de morbidité et mortalité combinés de 6,5 % pour les patients de moins de 45 ans, 14,4 

% pour les patients de 45 à 65 ans et 32 % pour les patients âgés de plus de 65 ans. 
 

Age: 

D’autres chercheurs Danois et Suédois ont mené des recherches sur le rôle de l'âge 

comme facteur pronostique des anévrysmes intracrâniens rompus. Ils ont montré que l'âge 

seul ne majorait que peu ce pronostic, par contre l'association tabac, âge, taille de l'anévrysme 

rendraient ce pronostic plus sévère, et cela est expliqué par l'effet du tabac sur les vaisseaux 

qui sont déjà fragiles chez le sujet âgé [18]. 
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2. 
 

Comme démontré, le rôle du sexe dans le pronostic des patients présentant un anévrysme 

intracrânien rompu, n'est pas significatif et cela quelle que soit la tranche d'âge, ce qui est 

expliqué par le fait que la différence hormonale entre homme et femme et même en cas de 

ménopause n'influence guère le devenir de l'anévrysme. 

Sexe [35]: 

3. 
 

Plusieurs échelles cliniques permettant d’évaluer la gravité de l’état du patient après HSA 

ont été décrites. Les trois échelles les plus utilisées sont celles de Hunt et Hess [148], de la 

WFNS [149] et le score de Glasgow (GCS) [203]. L’élément d’appréciation le plus reproductible 

et le mieux relié au pronostic est le score de Glasgow, présent dans l’échelle WFNS, ce qui 

conduit certains auteurs à ne recommander que ce score . Les patients ayant un score de 

Glasgow inférieur à 12 (grades 4 et 5 de l’échelle WFNS) ont un pronostic péjoratif [220]. 

 

Récemment, la recherche de facteurs pronostiques plus pertinents que la WFNS a été 

tentée en exploitant une base de données de 3567 patients atteints d’HSA [1]. Les huit facteurs 

indépendants ayant une valeur pronostique étaient : le grade dans l’échelle WFNS, l’âge, les 

antécédents d’hypertension artérielle, la pression artérielle à l’admission àl’hôpital, un 

vasospasmeangiographique à l’admission, l’importance de l’hémorragie évaluée sur le scanner 

cérébral, la localisation et la taille de l’anévrysme. Une échelle fondée sur ces huit facteurs 

avait une sensibilité et une spécificité légèrement meilleures quel’échelle WFNS mais sa 

complexité conduisait les auteurs à recommander l’utilisation de cette dernière, voire le score 

de Glasgow pour la pratique clinique. 

 

Grade clinique à l’admission: 

Les échelles d’évaluation neurologique à long terme sont principalement le Glasgow 

OutcomeScale (GOS) [2 ; 1] et le score de Rankin [3]. La littérature nous indique que l’évolution 

des HSA est proportionnelle au grade de la WFNS. 
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La notion « d’HSA grave » que recouvre cette conférence d’experts fait référence aux patients 

en grade III à V de l’échelle de la WFNS. Le grade III a été inclus dans les formes graves dans 

la mesure où les experts ont retenu la présence d’un déficit focal, comme un facteur de gravité. 

 

Tableau XXV :Glasgow Outcome Scale 
 

GRADE DESCRIPTION 
1 Décès 
2 Etat végétatif 
3 Handicap sévère 
4 Handicap léger 
5 Bonne récupération 

Tableau XXVI :score de Rankin 
 

GRADE DESCRIPTION 
1 Aucun deficit neurologique 
2 Déficit neurologique mineur 
3 Déficit neurologique modéré 

4 Déficit neurologique modéré mais 
nécessitant une assistance pour les gestes 

de la vie quotidienne 
5 Déficit neurologique sévère 
6 Décès 

 
 

4. 
 

HTA [35]: 

L'HTA semble être un facteur influençant le pronostic des malades admis pour 

hémorragie intracrânienne due à un anévrysme cérébral rompu. En fait dans plusieurs études 

américaines, suédoises et japonaises, le rôle de l'hypertension dans la majoration du risque et 

du pronostic de la rupture anévrysmale est toujours un sujet de débat. Ces études ont recruté 

en moyenne 50 patients dans le but d'affirmer ou d'infirmer l'hypothèse que la maladie 

athéromateuse et dégénérative associée avec l'HTA majore ce risque, ces études ont pris en 

considération : tabac, poids des patients, hématocrite, fibrinogène. Ils ont conclu que 

l'association HTA et rupture anévrysmale seule, était minime, alors que l'association HTA , 
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tabac et rupture anévrysmale était élevée. Cela est expliqué par le fait que le tabac va entraîner 

une dégradation du tissu élastique, ce qui va fragiliser la paroi des vaisseaux et des 

anévrysmes préexistants, surtout en association avec l'HTA [211]. 

 

5. 
 

IL est clairement démontré dans la littérature que les patients représentent des 

céphalées chroniques associées à d'autres facteurs de risque (HTA, tabac...) doivent être pris 

en charge et bien explorés sur le plan clinique et paraclinique.Certes, toutes les céphalées ne 

sont pas d'origine anévrysmal ou dues à une rupture anévrysmale ni à une HTA mal équilibrée, 

mais il faut toujours prendre en charge les céphalées chroniques, voire même aller loin dans 

les investigations paracliniques, ce qui va améliorer le pronostic [212]. 

 

Les céphalées: 

6. 
 

Dans plusieurs études multicentriques, la localisation de l'anévrysme est un élément 

fondamental dans le risque de la rupture et le pronostic de ces patients, en effet 84% des 

ruptures étaient notées au niveau du polygone de Willis. [35] ANE 

 

Les anévrysmes de la circulation postérieure sont associés à un plus haut taux de 

complications dans le traitement chirurgical comparés à ceux de la circulation antérieure de 

même taille [229],contrairement au coilingendovasculaire dont le taux de complications entre 

les circulations antérieure et postérieure n'était pas significative. Les données de la littérature 

démontrent que, pour les anévrysmes de la circulation postérieure, le traitement 

endovasculaire offre moins de risque de mortalité et de morbidité [237]. 

 

La localisation de l’anévrisme: 

Dans l’étude de Regli Une série de 631 anévrysmes rompus et non rompus de l’ACM 

ont été traités chirurgicalement avec succès (98,3 %) [ 238]. Leurs taux de mortalité et de 

morbidité étaient respectivement de 5,3 % et de 4,6 %. Par conséquent, malgré les avancées 

technologiques en imagerie et traitement endovasculaire des anévrysmes intracrâniens, le 
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clippage chirurgical reste sûr et efficace pour le traitement de la majorité des anévrysmes de 

l’ACM. [248] 

 

7. 
 

Le délai entre l'hémorragie méningée et l'intervention chirurgicale joue un rôle 

primordial dans le devenir des patients surtout s'il s'agit de patients bien bilantés: TDM 

cérébrale, artériographie. Ce bilan permettra de connaître les malformations artérioveineuses 

y compris les anévrysmes, et par la suite la décision chirurgicale sera adéquate, d'où un 

traitement efficace de ces anévrysmes intracrâniens rompus et le pronostic sera meilleur 

surtout si l'intervention est faite dans un délai optimal. 

 

Le timing de la chirurgie:[212] 

8. 
 

Pronostic en fonction des données radiologiques : 
Tomodensitometrie

 

La classification scannographique de FISCHER s'est révélée être, dans notre étude, un 

bon facteur pronostique. Conçue initialement comme élément prédictif du spasme, elle reflète 

essentiellement la quantité de sang intracérébral qui serait à l'origine des phénomènes 

vasomoteurs. Selon beaucoup d'auteurs, la quantité de sang sous arachnoïdien semblerait 

influencer la survenue d'un vasospasme et imposerait donc une chirurgie précoce. 

: 

 
 

Artériographie : 

Le vasospasme des artères de polygone de Willis est un facteur de mauvais pronostic, 

mais il faut qu'il soit significatif sur le plan hémodynamique, c'est à dire, qu'il ne se limite pas 

uniquement à l'artère porteuse de l'anévrysme. L'absence de ce spasme conditionne un bon 

pronostic. 
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Les anévrysmes artériels intracrâniens sont des lésions assez graves entraînant par leur 

rupture une mortalité et une morbidité très importantes. La symptomatologie est dominée par 

un tableau d’HTIC. 

 

La TDM cérébrale sans injection de produit de contraste est l’examen de choix qui 

permet de visualiser l’hémorragie sous arachnoidienne. L’angioscanner est d’un apport non 

négligeable dont la sensibilité est comparable à celle de l’angiographie. 

 

L’artériographie cérébrale des quatre axes vasculaires est l’examen de référence, elle 

permet de visualiser l’anévrysme, ses caractéristiques, les autres localisations et l’état des 

autres axes vasculaires. 

 

La prise en charge thérapeutique est multidisciplinaire, faisant appel à une collaboration 

entre neurochirurgiens, neuroréanimateurs, neuroradiologues et kinésithérapeutes. Elle est 

basée sur deux volets : un volet symptomatique (mise en condition du malade, correction des 

pics hypertensifs et des troubles hydro-électrolytiques, lutte contre le vasospasme, traitement 

antalgique…) et un volet étiologique : représenté par le clippage chirurgical de l’anévrysme et 

le traitement endovasculaire. 

 

Le pronostic du patient dépend de son état clinique initial, son âge, la présence ou non 

de complications et de la précocité et la qualité de la prise en charge. 
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A côté du traitement médical dont les inhibiteurs calciques, parmi les 81 cas, 77 patients 

ont bénéficié d’un acte chirurgical consistant en l’exclusion de l’anévrysme par la pose d’un 

seul clip de type Yasargil chez 64 patients, de double clippage chez 7 patients, la pose de 3 

clips chez un seul patient. et par by-pass dans 03 cas; alors que les 4 patients restants sont 

décédés avant l’intervention (par resaignement). 

Résumé 
 

Notre étude rétrospective comporte 81 patients porteurs d’anévrysmes artériels 

intracrâniens sur une période de 5 ans et 9 mois (Du mars 2016 à décembre 2021) au service 

de neurochirurgie de l’hôpital ARRAZI, CHU MED VI. 

 

C’est une affection dont la prévalence représente, 86% du nombre total des 

hospitalisations. L’âge de nos malades varie de 12 à 76 ans avec un âge moyen de 49, 10 ans. 

On remarque une nette prédominance féminine (sexe ratio 1/1, 53). La symptomatologie a été 

marquée par un tableau d’hémorragie méningée chez la majorité de nos patients, avec 

altération de la conscience dans 30 cas, et déficit neurologique chez 41% des cas. La plupart 

de nos malades sont classés à l’admission en bas grade (≤3) selon la classification de HUNT 

et HESS et aussi selon la WFNS. 

 

L’examen tomodensitométrique pratiqué chez nos patients a objectivé une HM isolée 

dans 40%, d’ HIP isolé dans 13% ou HIV isolée dans 4%.La confirmation du diagnostic a été 

apportée par l’artériographie cérébrale dans 77 % avec 87 % d’anévrysmes uniques et 13% 

d’anévrysmes multiples, et 23% des malades ont été opérés sur les résultats d’angioscanner 

ou d’angio-IRM. 

 

Dans 33 cas, l’anévrysme est de taille moyenne avec une prédominance des localisations 

antérieures sur le polygone de Willis, et plus précisément au niveau de l'artère communicante 

antérieure, avec un pourcentage de 34%. Un vasospasme est noté dans 07 cas. 

 



La prise en charge chirurgicale des anévrismes intracrâniens, expérience de service de neurochirurgie 
de l’hopital Arrazi 

176 

 

 

L’évolution postopératoire immédiate a été simple chez 59 patients, des séquelles 

neurologiques mineures à modérées dans 6 cas et majeures dans 5 cas; ainsi une aggravation 

est survenue chez 7 patients avec issue fatale. 

 

Le suivi à long terme et la revue des malades étaient difficile, 77 % de nos patients sont 

perdus de vue, et seul 18 malades parmi les 77 opérés ont pu être évalués (23%). 

 

L’évolution à long terme était sans séquelles chez 11 cas, 3 patients ont gardé des 

séquelles mineures à modérées et 4 patients des séquelles majeures 

 

En conclusion, c’est une pathologie grave mettant en jeu le pronostic vital et /ou 

fonctionnel, d’où l’importance d’une prise en charge précoce diagnostique et thérapeutique. 
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Alongside the medical treatment including calcium channel blockers, among the 81 

cases, 77 patients underwent surgery consisting of the exclusion of the aneurysm by the 

insertion of a single Yasargil clip for 64 patients, double clipping for 07 patients,placement of 

3 clips for one patient, and by-pass in 03 cases; while the 04 remaining patients died before 

the intervention (by rebleeding). The immediate postoperative course was simple in 59 cases, 

ABSTRACT: 
 

Our retrospective study includes 81 patients with intracranial arterial aneurysm who have 

been treatedthroughout a period of 5 years and 9 months from March 2016 to December 

2021, at the neurosurgery department of ARRAZI hospital, Mohamed VI University Hospital of 

Marrakech. 

 

It is an ailment with an incidence averaging, 86% of total hospitalizations. The age of our 

patients ranges from 12 to 76 years old with an average age calculated at 49,10 years. There 

is a clear predominance of females (sex ratio 1/1,53). The symptoms were represented by 

subarachnoid hemorrhage in the majority of our patients, with deterioration of consciousness 

in 30 cases, and neurological deficit in 41% of cases. The clinical evaluation has classed the 

majority of our patients in a low grade (≤3) of Hunt and Hess and of WFNS. 

 

The CT scan performed on our patients showed isolated HM in 40%, isolated ICH in 13% 

or isolated IVH in 4%. . Confirmation of the diagnosis was made by the cerebral arteriography 

in 77% with 87% of single aneurysms and 13% of multiple aneurysms, and 23% of the patients 

were operated on the results of angioscanner or angio-MRI. 

 

In 33 cases, the aneurysm is of medium size with a predominance of the previous 

locations on the Willis polygon, and more precisely at the level of the Anterior communicating 

artery, with a percentage of 34%. Vasospasm was noted in 07 cases. 
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complicated by a minor neurological damage in 5 cases, a major neurological damage in 6 

cases; thus, worsening occurred 7 patients with fatal outcome. 

 

Obtain of long term outcome was difficult to evaluate; only 18 patients were evaluated 

(23%), while 77% of cases are not followed since they left the hospital. 

 

The long-term evolution was without neurological sequel in 11 cases, 3 patients with 

moderate or minor neurological sequela and 4 patients had major sequelae. 

 

Inconclusion, this is a very critical illness because it can compromise the vital and/or 

functionalprognosis. For this reason it should be diagnosed and treated in emergency 
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U ص مُلَخ◌َ: 
 

 على أحصيت الدماغية، الدموية األوعية تمدد من يعانون مريضا 81االسترجاعية دراستنا تشمل
 في األعصاب جراحة قسم في ( 2021دجنبر إلى 6102 مارس من) أشهر وتسعة سنوات خمسة مدى
 .السادس محمد الجامعي بالمركزاالستشفائي الرازي مستشفى

 متوسط مععاما  62 إلى 06 من يتراوح عمرالمرضى .من إجمالي االستشفائيات ٪ 86، تمثل هذه الحاالت
 تميزت وقد ،,1/1( 53 الجنس نسبة) لإلناث، واضحة غلبة هناك .عاما49،10عمر
 وعجزعصبي حالة، 30 في تدهورالوعي مع المرضى، أغلبية لدى سحائي بنزيف الوظيفية األعراض

 .المرضى من ٪ 10 لدى

 تصنيف حسب 3 من اقل دنيا درجة في السريري التقييم حسب مرضانا أغلبية تصنيف تم وقد
 .الدماغ لجراحي العالمي االتحاد تصنيف حسب وكذلك ′′هيس′′ و ′′هانت′′

 ٪13 بنسبة دموي ورم سحائي، نزيف حالة 40٪ المحوسب التصويرالمقطعي نتائج أظهرت
 الذي ٪77 بنسبة المخ تصويرشريان بواسطة الحاالت تشخيص تأكيد تم ٪1 بنسبة البطين داخل ونزيف

 تشنج سجل وقد المتعددة، الدموية األوعية تمدد من ٪13و ٪ 87لدى الوحيدة الدموية األوعية تمدد اظهر
 على السابقة المواقع هيمنة مع الحجم متوسطة األوعية لتمدد حالة 33 سجلت بينما حاالت، 6 لدى وعائي

 

 77خضع حالة

 ٪34 بنسبة األمامي التواصل شريان على وتحديدا ويليس مضلع

 10 بين الكالسيوم،ومن قنوات حاصرات ذلك في بما الطبي، العالج إلى باإلضافة
 نوع من واحد مقطع إدخال طريق عن الدموية األوعية تمدد استبعاد من تتكون جراحية لعملية مريضا
 حاالت 3 عالج وتم واحدة حالة لدى مقاطع ثالثة حاالت، 7 لدى مقطعين حالة، 64 لدى ياسارجيل

 .الجانبي المجرى بطريقة

 للعجزالعصبي حاالت 6 سجلت حين في حالة، 95 لدى جيدا العملية التطورالمباشربعد كان
 البعيد المدى على المتابعة اما .مرضى 6 لدى والوفاة الخطير، للعجزالعصبي حاالت 5و الطفيف

 المدى تميزالتطورعلى . مريض بعد خضوعهم للجراحة66  من01 للمرضى فقد كانت صعبة حيث لم نتمكن من معاينة سوى
 مرضى ثالث لدى طفيف عجزعصبي حالة، 11 العجزلدى غياب في البعيد

 .مرضى أربعة وعجزخطيرلدى

 لهذا المبكروالمناسب العالج أهمية مدى في يتمثل الدراسة هذه من المغزى فإن الختام، في
 .المريض ووظائف حياة على خطورة يشكل الذي المرض

https://www.google.com/search?bih=657&biw=1280&hl=fr&sxsrf=ALiCzsZS3USEqqPgLFETtSB9SDE_NrbLdA%3A1654033496670&q=%D8%AB%D9%84%D8%A7%D8%AB%D8%A9%2B%D9%85%D9%82%D8%A7%D8%B7%D8%B9&spell=1&sa=X&ved=2ahUKEwiAyY_42or4AhXxhP0HHXfFAT0QkeECKAB6BAgBEDU�
https://www.google.com/search?bih=657&biw=1280&hl=fr&sxsrf=ALiCzsZS3USEqqPgLFETtSB9SDE_NrbLdA%3A1654033496670&q=%D8%AB%D9%84%D8%A7%D8%AB%D8%A9%2B%D9%85%D9%82%D8%A7%D8%B7%D8%B9&spell=1&sa=X&ved=2ahUKEwiAyY_42or4AhXxhP0HHXfFAT0QkeECKAB6BAgBEDU�
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 أراق أن في هللا ب .تي◌ہ  مهنَ 

 ة لك يف اه الظروف
او◌َ  أط

 ر

 أ وأن حيلة صون اإلنسلن كآفّ  في

هل والمرض ك
 ل

 انقلذهل ال من

لق◌َ  والقَ 
. 

 في عي◌ہ  س

 واأللَم

 واأل حوال و الذلة

هم وأكتم .م◌ْ  سره
، 

و◌ْ  ع
 تر

 هم، ستر
 وأ

 وأن أحفَظ للنَل كرامت س

 وام◌َ  الد وسلئہل رحمة ر الذلة الله، عايتَي الطاية للقريب والاعيد،
 من

 وأن أكون على

 

 للصللح والطللح، والصديق .والعدو
 

 ع سلن أل ال .ذاه
 ن◌ْ  لإا

خ◌ّ  س ف◌ْ  لنَ 
 ره

 وأن أثلارعلى طلب وأ العلم،

يَة◌ّ   في لا ة طاِّ
 مهنَ ◌ہ  ال

◌َ  علّ  يَ  من صغرني، وأكون أختل لكل زميل
 م

 ر◌َ  وقّ ◌َ  أُ  علَّ  مني، وأُ 
 من

 وأن

 

 متعَلونہين على ر◌ّ  ◌ہ  الب .والتقوى

ة◌ہ  نَ  يُشين ممل ت هل جله  َ◌داق ص في ملني سري وعللنيَتي، قيَّ
 إي

 وأن تكون م حيلتي

 

 الله له◌ہ  ورسو .منين◌ہ  والمؤ

 والله مل على أقول شهيد
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