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Un anévrysme artériel intracrânien se définit comme une rupture du parallélisme des bords 

d’une artère cérébrale, il correspond à une dilatation focalisée anormalesupérieure à 1mm (>1 

mm), permanente et segmentaire en rapport avec une faiblesse de la paroi artérielle entraînant 

ainsi un étirement et un amincissement de celle-ci, qui peut se rompre, saigner et causer une 

hémorragie sous arachnoïdienne. 

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

anévrysmes sacciformes et les anévrysmes fusiformes. 

L’ACM reste une localisation privilégiée des AIC, non rompus ; ils génèrent rarement des 

symptômes cliniques, en revanche lorsque leur paroi se fissure ou se rompt, cela engendre une 

hémorragie intracérébrale importante et dramatique. 

Le tableau clinique révélateur typique est celui de l’hémorragie méningée. Le scanner 

cérébral est un examen incontournable, il permet de visualiser cette hémorragie dans la majorité 

des cas. L’artériographie cérébrale conventionnelle est l’examen de référence pour confirmer le 

diagnostic de l’anévrysme. 

Le traitement standard est l’exclusion de l’anévrysme par clippage microchirurgicale. 

Depuis la publication de l’étude ISAT en 2005 : l'International SubarachnoidAneurysm Trial 

(1) et parallèlement au progrès continue de la neuroradiologie interventionnelle, le traitement 

endovasculaire a gagné de la popularité en matière d’AIC, et malgré le fait que les anévrysmes 

de l’ACM soient sous représenté dans cette étude, cette dernière est souvent un argument 

utilisée pour privilégier le traitement endovasculaire au dépend de la chirurgie en matière 

d’anévrysme de l’ACM. 

A travers une série de 17 cas d’anévrysmes de l’artère sylvienne colligés et pris en 

chargemicrochirurgicalement sur une période de 6 ans au service de Neurochirurgie de 
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l’hôpitalARRAZIdu CHU MOHAMMED VI de Marrakech, nous rapportons notre expérience dans la 

gestionthérapeutique de cette entité pathologique et aussi comparer nos résultats aux données 

de la littérature. 
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I. Type de l’étude : 
Il s’agit d’une étude rétrospectivesur une période de 6 ans depuis le mois de Janvier 2016 

jusqu’au mois de Décembre 2021, et portant sur 17 dossiers de patients ayant été pris en 

charge pour anévrysme de l’artère sylvienne, au service de neurochirurgie de l’hôpital ARRAZI, 

CHU Mohammed VI de Marrakech.  

II. II. Méthodes de sélection : 

1. Critères d’inclusion : 

Notre étude inclut tous les patients présentant un anévrysme de l’artère sylvienne opérés 

au service de Neurochirurgie du CHU Mohammed 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 anévrysmes de l’artère sylvienne non opérés ou référés 

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

dossiers étaient inexploitables.  

III. Méthodologie et Données : 

1. Recueil des données 

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

service de neurochirurgie de l’hôpital ARRAZI du CHU Mohammed VIde Marrakech, système 

HOSIX).  

Une fiche d’exploitation (annexe 1) préétablie réalisée à cet effet a permis le recueil :  

• Des données anamnestiques (Age, sexe, antécédents).  
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• Des données cliniques.  

• Des données para cliniques radiologiques (Tomodensitométrie, imagerie par ré-

sonance magnétique, Artériographie).  

• Des données thérapeutiques.  

• L’évolution des patients en post opératoire. 

2. Analyse statistique : 

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.  

IV. Considérations éthiques : 

 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. Epidémiologie : 

1. Fréquence 

Sur une période de 6 ans s’étendant du mois de Janvier 2016 au mois de Décembre 2021, 

24 cas d'anévrysmes de l’artère sylvienne ont été pris en charge au service de Neurochirurgie du 

CHU Mohammed VI de Marrakech, ce qui représente respectivement 26 % et 0.42% de l'ensemble 

des anévrysmes artériels intracrâniens et des hospitalisations au service durant la même période.  

Sur les 6 ans, les 24 dossiers d'anévrysmes sylviens était répartis selon les années. Le 

nombre des patients portant un anévrysme sylvien était en moyenne de 2.8 cas/an avec un 

maximum de recrutement noté en 2021 où 5 cas d’anévrysme ont été admis (Tableau I). 

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

 

Année 

Nombre total de 
malades 

hospitalisés 

Nombre de cas 
d’anévrysmes 
intracrâniens 

Nombre de cas 
d’anévrysmes 

sylviens  

Nombre de cas 
d’anévrysmes 

sylviens 
exploités 

Pourcentage par 
rapport au 

nombre total 
d’anévrysmes 

2016 1010 8 3 2 37 %  

2017 882 19 4 3 21% 

2018 849 23 4 3 17% 

2019 868 10 2 2 20 % 

2020 584 14 5 3 35 % 

2021 894 18 6 4 33 % 

Total 5087 92 24 17 26 % 
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2. Origine : 

Dans la majorité des cas, les patients étaient d’origine urbaine avec un pourcentage de 

65% (Figure 1). 

La plupart des patients étaient originaire de la région de Marrakech – Safi (53%) (Tableau 

II).  

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l'origine. 

Tableau II : Répartition des patients selon leurs origines :  

Origine Nombre de patients Pourcentage 

Marrakech – safi 9 53% 

Béni Mellal – Khénifra 3 17% 

Souss - Massa 2 12% 

Dakhla-Oued Ed-Dahab 1 6% 

Guelmim-Oued Noun 1 6% 

Laâyoune-Sakia El Hamra 1 6% 

 

Urbaine
65%

Rurale
35%
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3. Age : 

L’âge moyen de nos patients était de 53 ans, avec des extrêmes allant de 30 à 70 ans. La 

tranche d’âge entre 51 et 60 ans a été la plus touchée avec une fréquence de 35% (6 cas) (Figure 

2). 

 

Figure 2: Répartition des patients selon la tranche d'âge. 

4. Sexe : 

Concernant le sexe, on a noté une nette prédominance féminine, avec 10 femmes pour 7 

hommes, soit un sexe ratio de 1/1,42 (Figure 3). 
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Figure 3: Répartition des patients selon le sexe. 

5. Antécédents : 

Sur les 17 cas de la série, 10 patients présentaient des ATCDspathologiques variés 

(Figure 4) dominés essentiellement par l’HTA et le tabagisme (tableau III). 

 

Figure 4: Répartition des patients selon la présence d’ATCDs. 

5.1. L’Hypertension artérielle : 

Dans notre série, la notion de l’HTA dans les ATCDs a été retrouvée chez 6 patients, ce 

qui représente 35% des cas. Elle a été non ou mal suivie chez 3 cas et associée à une 

dyslipidémie et au diabète type 2 dans 2 autres (Figure 5 ; Tableau III). 

 

59%

41% Avec ATCD

Sans ATCD

65%

35% Non hypertendus

Hypertendus
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Figure 5 : Répartition des patients selon l’hypertension artérielle. 

5.2. Le diabète : 

2 patients étaient diabétiques. Il s’agissait d’un diabète type 2 associé à une HTA et une 

dyslipidémie dans les 2 cas  

5.3. Tabagisme :  

La notion du tabagismeactif a été notée chez 4 patients qui étaient tous de sexe 

masculin. 

5.4. Cas similaires dans la famille :  

Aucun patient de cette série n’a rapporté de cas similaires chez les membres de sa 

famille. 

5.5. Les autres ATCDS : (Tableau III)  

Ont été également rapporté comme ATCD dans cette série :  

1 cas d’insuffisance cardiaque. 

1 cas de cécité compliquant un glaucome à angle fermé. 

1 cas opéré pour tumeur du col de l’utérus. 

1 cas opéré pour cholécystectomie pour lithiase vésiculaire. 

Tableau III : Répartition des patients selon le type d’ATCDs : 

Antécédents Nombre de cas Pourcentage  

HTA 6 35% 

Tabac 4 24% 

Diabète 2 12% 

Dyslipidémie 2 12% 

Insuffisance cardiaque 1 6% 
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Autres 3 17% 

 

II. Etude clinique : 

Les 17 patients de la série ont été tous admis pour anévrysme de l’artère sylvienne qui a 

saigné et aucun cas n’avait un anévrysme non rompu. 

1. Mode d’installation des symptômes : 

La rupture anévrysmale est survenue dans la majorité des cas après un effort (47% des 

cas) (Figure6). 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon le mode de survenue de la rupture anévrysmale. 

Dans notre série, l’accident a eu lieu de façon brutale chez 14 malades ce qui représente 

82% (Figure 7). 

47%35%

18%

Après un effort

Au repos

Non précisé
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Figure 7 : Mode d’installation des signes cliniques. 

2. Délai d’admission des malades : 

Le délai moyen d’admission est de 7,7 jours ; avec des extrêmes allant de 24h jusqu’à 40 

jours. On note que la plupart des malades étaient admis entre le 3ème et 7ème

 

Figure 8 : Délai d’hospitalisation des malades par rapport à la symptomatologie initiale. 

 jour qui a suivi le 

saignement de l’anévrysme (Figure 8). 

Brutal
82%

Progressif
0%

Non précisé
18%

24 heures 48 heures J3 - J7 >J8

12%
18%

47%

23%
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3. Signes fonctionnels : 

La majorité des patients se sont présentés avec des céphalées et des vomissements, 6 

patients ont été admis pour des troubles de conscience, 5 patients avaient des troubles visuels, 

tandis qu’un seul patient a eu des crises convulsives. 

D’autres manifestations cliniques ont été retrouvées comme les vertiges, la photo phono 

phobie et les épigastralgies (Tableau IV). 

Tableau IV : Répartition des malades selon la symptomatologie fonctionnelle : 

Signes fonctionnels Nombre de cas Pourcentage 

Céphalées 16 94% 

Vomissements 13 76% 

Troubles de conscience 6 35% 

Troubles visuels 5 29% 

Convulsions 1 6% 

Autres  5 29% 

 

4. Signes physiques : 

4.1. Examen général : 

a) Tension artérielle : 

La tension artérielle a été chiffré chez 10 patients, des chiffres tensionnels élevés ont été 

retrouvés chez 6 patients (24%), tandis que 4 patients avaient des chiffres dans les normes (35%) 

(Figure 9). 
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Figure 9 : Répartition des patients selon la TA à l’admission. 

b) La fréquence cardiaque : 

La majorité des patients avaient une fréquence cardiaque normale (47%) et un seul 

présentait une tachycardie à 110 battements par minute (Figure 10). 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon la FC à l’admission. 

 

TA non 
chiffrée

41%
TA normale

35%

TA élevée
24%

FC non 
chiffrée

47%
FC normale

47%

tachycardie
6%
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c) La température : 

Aucun des 13 patients dont la température a été chiffrée ne présentait de la fièvre (Figure 

11). 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon la présence de fièvre à l’admission. 

4.2. Examen neurologique : 

a) Etat de conscience : 

L’état de conscience a été évalué chez les patients par le score de Glasgow (GCS) (Annexe 

2). 

L’état de conscience a été relativement conservé chez la plupart des cas. 

Parmi les 17 patients aucun cas n’a été admis avec une conscience altérée (score de 

Glasgow inférieur à 10/15) (Figure 12). 

T° normale
76%

T° non 
chiffrée

24%

Fiévre
0%
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Figure 12 : Répartition des malades selon leur score de Glasgow à l’admission (GCS). 

b) La raideur méningée :  

La raideur méningée a été retrouvée chez 10 malades, ce qui représente 59% (Figure 13). 

 

Figure 13 : Pourcentage de la raideur méningée dans notre série. 

c) Syndrome déficitaire :  

Un syndrome déficitaire a été retrouvé dans 35% des cas (Figure 14). 

GCS15/15 14/15 13/15 12/15
11/15

10/15

59%

12% 12%
0% 12%

5%

59%

29%

12%

Présence de raideur Absence de raideur Non précisé
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Figure 14 : Répartition des patients selon la présence de syndrome déficitaire. 

La sémiologie du déficit est très variable ; représentée dans le Tableau V. 

Tableau V : Répartition des malades selon le type de déficit : 

Type de déficit Nombre de cas Pourcentage 

Hémiplégie ou hémiparésie gauche 3 18% 

Hémiplégie ou hémiparésie droite 2 12% 

Paralysie faciale 2 12% 

Aphasie 2 12% 

4.3. Grading clinique a l'admission :  

Pour l’evaluation clinique des patients nous utilisons la classification de Hunt et Hess et 

celle de La Fédération Mondiale des Sociétés de Neurochirurgie (WFNS) (Tableau VI).  

 

 

65%

35%

Absence de déficit

Présence de déficit
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Tableau VI : 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 de 
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 15 ; Figure 16). 

 

Figure 15 : Répartition des malades selon le score clinique WFNS à l’admission. 

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5

65%

12%
6%

17%

0%

WFNS
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Figure 16 : Répartition des malades selon le score clinique HUNT et HESS à l’admission. 

III. Etude para clinique : 

1. Scanner cérébral : 

Tous les patients de la série ont été admis au service d’accueil des urgences de l’hôpital et 

ont bénéficié d’une tomodensitométriecérébrale sans injection de produit de contraste à leur 

admission. 

1.1. Délai de réalisation par rapport à la symptomatologie initiale : 

Le délai de réalisation de la TDM cérébrale par rapport au début de la symptomatologie 

clinique a varié entre 1 et 11 jours avec une moyenne de 3,11 jours (Figure 17). 

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5

6%

58%

24%

12%

0%

Hunt et Hess
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Figure 17 : Délai de réalisation du scanner chez nos malades. 

1.2. Résultats du scanner : 

La tomodensitométrie a mis en évidence une hémorragie méningée chez 13 patients. 

L’hémorragie méningée a été isolée dans 9 cas, associée à une inondation ventriculaire dans 2 

cas, à un hématome cérébral dans 1 cas et à une inondation ventriculaire avec un hématome 

cérébral dans 1 cas (Tableau VII). 

Tableau VII : Les résultats de la Tomodensitométrie cérébrale. 

Résultats Nombre Pourcentage 

HM isolée 9 53% 

HM + HIV 2 12% 

HM + HIP 1 6% 

HM + HIV + HIP 1 6% 

Ischémie 3 17% 

Hydrocéphalie 1 6% 

 

24 H 48 H J3 - J4 J5 à J6 > J7

30%

23% 23%

18%

6%
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Figure 18 : TDM cérébrale sans injection montrant une hémorragie méningée suite à la rupture 

d’un anévrysme de la bifurcation sylvienne. 
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Figure 19 : Hyperdensité scanographique spontanée faisant évoquer un anévrysme géant de 

l’artère sylvienne droite.  

1.3. Classification scanographique de Fisher de l’hémorragie méningée :(Tableau VIII) 

 

Tableau VIII : Classification scanographique de Fisher de l’HM : 

Grade Aspect scanographique 

I Absence de saignement visible. 

II Dépôts de moins de 1mm d’épaisseur. 

III Dépôts de plus de 1mm d’épaisseur. 

IV Hématome parenchymateux ou hémorragie ventriculaire. 
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La plupart des patients étaient classés en grade 4 selon la classification de Fisher (10 cas soit 

une fréquence de 59%) (Figure 20). 

 

Figure 20: La répartition des patients selon la classification de FISHER. 

 

Figure 21 : TDM cérébrale objectivant un important hématome fronto-temporo-rolandique droit 

associé à une hémorragie sous arachnoïdienne droite avec œdème vasogénique péri-lésionnel et 

cérébral interstitiel diffus. 
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29%

59%
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Figure 22 : TDM cérébrale objectivant une hémorragie méningée gauche de moyenne abondance 

associée à uneinondation ventriculaire minime. 

2. Ponction lombaire : 

Aucun patient dans notre série n’a bénéficié d’une ponction lombaire. 

3. Artériographie des quatre axes artériels cérébraux : 

Une artériographie des 4 axes cérébraux (les artères carotides internes et les artères 

vertébrales) a été effectuée chez tous les patients, elle a permis de confirmer le diagnostic de 

l’anévrysme dans tous les cas, préciser le segment atteint de l’artère sylvienne, la taille, la forme, 

la présence d’autres anévrysmes artériels intracrâniens ainsi que le vasospasme. 

• Résultats : 

3.1. Le type : 

Dans notre étude ; l’anévrysme était unique chez 14 patients (82%) et multiple chez 3 patients 

(18%) (Figure 23). Il s’agissait :  
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• D’un cas d’anévrysme de la bifurcation sylvienne gauche associé à un anévrysme de la 

jonction A1-A2 gauche. 

• D’un cas d’anévrysme du segment M2 droit associé à un anévrysme du syphon carotidien 

gauche.  

• D’un cas d’anévrysme du segment M1gauche associé à un anévrysme de l’artère commu-

nicante antérieure gauche. 

 

Figure 23 : Pourcentage des AACM en fonction de leurs nombres. 

L’anévrysme était sacciforme chez tous les patients dont 11 cas étaient polylobé, ce qui 

représente 65%. 

3.2. Le siège :  

On remarque que le segment de l’artère sylvienne le plus touché par l’anévrysme dans 

notre série est la bifurcation sylvienne (58%), suivie par la portion proximale (24%) et la portion 

distale en dernier (18%) (Figure 24). 
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Figure 24 : Pourcentage des anévrysmes de l’artère sylvienne selon leur localisation. 

3.3. La taille :  

Pour classer nos anévrysmes selon la taille on a fait appel à la classification de YASARGIL 

(TableauIX). 

Tableau IX : Classification de YASARGIL : 

Type d’anévrysme Taille de l’anévrysme 

Micro anévrysme < 2 mm 

Petit anévrysme De 2 à 6 mm 

Moyen anévrysme De 7 à 15 mm 

Large anévrysme De 16 à 25 mm 

Géant anévrysme > 25 mm 
 

La majorité des anévrysmes étaient de petite taille (35% des cas), suivie par les 

anévrysmes de taille moyenne (29% des cas) et les anévrysmes larges (18%) (Figure 25). 
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Figure 25 : Répartition des anévrysmes selon leur taille (Classification de YASARGIL). 

 

0%

10%

20%

30%

40%

< 2 de 2 à 6 de 7 à 15 de 16 à 25 > 25

12%

35%
29%

18%

6%

Taille en mm



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 30 - 
 

 

Figure 26 : Artériographie cérébrale en incidence de face (A), profil (B) et oblique (C) montrant un 

anévrysme sacciforme de la branche temporale du segment M2 de l’ACM droite. 

 



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 31 - 
 

 

 

Figure 27 : Artériographie cérébrale en incidence de face (A), profil (B) et oblique (C) montrant un 

anévrysme de la bifurcation sylvienne droite. 

3.4. Le vasospasme :  

Un vasospasme associé à l’anévrysme a été objectivé à l’artériographie dans 6 cas (Figure 

28).  



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 32 - 
 

 

Figure 28 : Répartition des patients selon la présence de vasospasme. 

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

• 2 cas d’angiospasme au niveau des artères de petit calibre.  

• 1 cas au niveau du segment M1 homolatéral.  

• 1 cas au niveau de la carotide interne au segment supra-clinoidien. 

• 1 cas d’angiospasme au niveau du segment pré communicant de la cérébrale antérieure 

gauche. 

• 1 cas au niveau de la vertébrale gauche et du tronc basilaire. 

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

est la classification de Fisher et al (1997) (Tableau X): 
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Tableau X : La classification artériographique du vasospasme (Fisher et al.) : 

Grade Description 

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 

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 

 

3 patients parmi les 6 ayant présenté un vasosapsme ont été classé grade 2 (18%), tandis 

que 2 ont été classé grade 3 et un seul a été classé grade 1 (Figure 29). 

 

Figure 29 : Grade artériographique du vasospasme artériel. 

64%

6%
18%

12% 0%
0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 34 - 
 

4. Autres investigations neuroradiologiques : 

L’angio scanner a été réalisé chez 5 patients et l’angio IRM chez 1 patiente.  

Une seule angio TDM a permis d’individualiser l’anévrysme avec sa localisation précise (il 

s’agissait d’un cas d’anévrysme au niveau de la jonction M1-M2).   

Tandis qu’une angio TDM et l’angio IRM ne sont pas parvenus à découvrir la cause de 

l’hémorragie méningée et ont été non concluantes chez 2 patientes.  

 

Figure 30 : Angioscanner en faveur d’un anévrysme géant de l’artère sylvienne gauche. 



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 35 - 
 

IV. Complications préopératoires : 

 

Figure 31 : Les complications préopératoires chez nos malades. 

1. Vasospasme artériel : 

Dans notre série, le vasospasme est noté dans 6 cas comme on a déjà cité ci-dessus. 

(Figure 28). 

2. Resaignement de l’anévrysme : 

La confirmation du diagnostic se fait par la TDM.  

Aucun patient ne s’est compliqué de resaignement dans notre étude. 

3. Hydrocéphalie : 

Cette complication a été notée chez un seul patient. 
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V. Prise en charge thérapeutique : 

1. Traitement médical : (Figure 32 ; Tableau XI)  

 

Figure 32 : La prise en charge initiale de nos patients. 

3 patients (18%) 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 82% des patients ont bénéficié d’un traitement médical et d’une mise en condition ayant 

consisté en :  

o Hospitalisation au service.  

o Repos strict.  

o Lutte contre :   

• La douleur par les antalgiques (Paracétamol seul ou associé à la codéine)   

• 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). 
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Tableau XI : La prise en charge initiale au service : 

Traitement médical Nombre Pourcentage 

Nimodipine 17 100% 

Antalgique 17 100% 

Stabilisation de la TA 4 23% 

Anti convulsivant 3 18% 

 

2. Traitement chirurgical : 

• Tous les patients de notre série ont pu bénéficier d’un traitement chirurgical de 

l’anévrysme au sein de notre formation. 

• Aucun patient n’est décédé avant l’intervention. 

2.1 Timing de l’intervention :  

La majorité des patients ont été opérés entre J3 et J7 (8 cas) ce qui représente 47% des cas. 

Un seul malade a pu bénéficier de la chirurgie dans les 1ères 48h, 5 malades (soit 30%) ont été 

opérés durant la deuxième semaine tandis que les 3 restants (soit 17%) ont profité de la 

chirurgie au-delà de la deuxième semaine de leurs hospitalisations. (Figure 33). 
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Figure 33 : Timing de la chirurgie anévrysmale chez nos malades. 

2.2. Traitement de l’hydrocéphalie :  

Une dérivation ventriculaire externe (DVE) a été effectuée chez le patient ayant présenté 

une hydrocéphalie 2 jours après son admission et 3 jours avant l’exclusion de l’anévrysme. 

2.3. Déroulement de l’intervention :  

a. Voies d’abord (Figure 35) :  

• La voie ptérionale ou fronto-temporale a été réalisée chez 9 patients. 

• La voie fronto-pariéto-temporale a été réalisée chez 5 patients.  

• La voie temporo-pariétale a été réalisée chez 2 patients.  

• La voie fronto-pariéto-occipito-temporale n’a été utilisé qu’une seule fois. 
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Figure 34 : Les voies d’abords chirurgicales utilisées dans notre série. 

b. Technique opératoire d’exclusion de l’anévrysme :  

Dans notre série, l’exclusion de l’anévrysme a été réalisée par voie microchirurgicale chez 

les 17 patients. 

Elle a été assurée par la pose d’un seul clip de type Yasargil chez 14 cas et 3 patients ont 

bénéficié d’un double clippage. 

c. Incidents per-opératoires :  

Un seul incident per opératoire a été noté chez un seul malade parmi les 17 opérés, il 

s’agit d’une rupture du sac anévrysmal avec saignement peropératoire survenu lors de la 

dissection de l’anévrysme avant le clippage et qui a été géré et contrôlé avec succès. 

 Illustration par images des différentes étapes de la chirurgie anévrysmale depuis la voie 

ptérionale jusqu’au clippage de l’anévrysme.  
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Figure 35 : Installation du patient. 

• La tête, fixée dans une têtière à pointe, est en légère latéroflexion, zygoma au zénith, 

tournée du côté opposé avec un angle de 45° par rapport à la verticale pour un ané-

vrysme sylvien gauche. 

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

line. 

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

bute en avant du tragus sans descendre au-dessous du CEA, elle croise perpendiculaire-

ment la linéatemporalis et peut traverser légèrement la ligne médiane. 
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Figure 36 : Dissection inter-faciale. 

 
• 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 che-

mine entre ces deux feuillets aponévrotiques et qui sera réclinée vers l'avant. 

 

Figure 37 : Craniotomie. 
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Figure 38 : Ouverture arciforme de la dure mère. 

• 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. 

• Obtention de détente cérébrale sous microscope opératoire. 
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Figure 40 : Clippage de l’anévrysme. Legender la photo 

 

Figure 39 : Vue opératoire avant et après clippage d’un anévrysme de la bifurcation 

sylvienne. 

VI. Evolution : 

Chaque patient opéré est systématiquement hospitalisé en service de réanimation et de 

soins intensifs directement après la chirurgie pour assurer un suivi post opératoire optimal 

guettant ainsi la survenue d’éventuelles complications (notamment l’hématome post opératoire, 

le vasospasme et l’hydrocéphalie). 
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1. A court terme : 

L’évolution postopératoire à court terme a été marquée par une amélioration 

neurologique dans 7 cas, des séquelles neurologiques mineures à modéré (à type de 

monoparésie et troubles sensitifs mineurs) dans 3 cas et majeures (à type de syndrome 

pyramidal, aphasie, hémiplégie/hémiparésie, somnolence, troubles de conscience) dans 4 cas.  

L’issue a été fatale chez 3 patients ; l’un d’entre eux a été initialement admis avec un 

grade clinique élevé (4 de WFNS et Hunt & Hess), une autre avait des comorbidités à type 

d’insuffisance cardiaque sur ACFA avec HTA, et un autre décès est survenu chez une patiente 

hospitalisée en mois de décembre 2021 dû à la Covid 19. 

 

Figure 40 : Evolution à court terme de nos malades. 
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Figure 41 : Artériographie cérébrale réalisée en postopératoire (après 3 mois) objectivant 2 clips 

au niveau de la bifurcation M1-M2 de l’artère sylvienne droite. 
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Figure 42 : Scanner post opératoire montrant la position du clip (artéfact). 

2. A long terme : 

L’évaluation neurologique à long terme a été réalisée à l’aide des échelles : Glasgow 

OutcomeScale (GOS) (annexe 2) et le score de Rankin (annexe 3), 50% de nos patients ont été 

perdus de vue, et seul 7 malades ont pu être évalués (50%). L’évolution à long terme sur le plan 

neurologique ne retrouve pas de séquelles chez 4 patients (29%), un seul patient (7%) a gardé 

des séquelles mineures à modérées à type de monoparésie du membre supérieur gauche et 2 

patients (14%) avec des séquelles majeures à type d’hémiplégie avec et sans aphasie. 
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I. Rappel embryologique et anatomique : 

1. Embryologie du polygone de Willis : 

Pendant la vie embryonnaire, la circulation cérébrale est ébauchée précocement dès la 

troisième semaine du développement, avant même la fermeture de la gouttière neurale (2). 

• A l’âge de 3 semaines de la vie embryonnaire : 

 Formation de l’endothélium cérébral primitif : Le tube neural est nourri à ce stade par 

diffusion à partir du liquide amniotique. 

• Entre 3 et 5 semaines de la vie embryonnaire(3) : 

La circulation cérébrale apparaît vers le stade embryonnaire 10 (28 jours) par le 

développement des artères carotides internes. Celles-ci sont issues de la fusion des troisièmes 

arcs aortiques.  

Les artères carotides communes sont formées par les deux cornes du sac aortique.  

Au départ (stades embryonnaires 9 à 17), les deux artèrescarotides internes sont les seules 

afférences vasculaires du futur encéphale.  

Elles se divisent en deux branches :  

• Antérieure : qui donnera l'artère cérébrale antérieure et l'artère cérébral moyenne. 

• Postérieure : qui donnera l'artère cérébrale postérieure et qui formera dans son segment 

proximal l'artère communicante postérieure.  

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

• A l’âge de 30-40 jours(4) : 

 La circulation cérébrale s’organise en 3 couches :  
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• Couche superficielle : qui formera les ébauches des artères et veines cérébrales princi-

pales.  

• Couche intermédiaire : qui formera les branches artérielles et veineuses.  

• Une couche au contact du cerveau : qui formera les capillaires cérébraux. 

A ce stade le cerveau reçoit ses nutriments par diffusion à partir d'un réseau capillaire des 

méninges primitives. 

• Début de la 8e semaine de la vie embryonnaire(3) : 

Le cercle anastomotique artériel du cerveau est constitué sous forme d'un polygone 

associant :  

• Une circulation antérieure : composée par les artères carotides internes, les artères céré-

brales 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. 
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Figure 43 : Embryologie du système carotidien (2). 

A : Les carotides internes débutent leur formation à partir du 22ème jour sous la forme de 
diverticules céphaliques naissant du dôme de l’aorte dorsale. 

 
1. Carotide interne ; 2. Aorte ventrale ; 3. Bulbe artériel ; 4. Aorte dorsale 

 
B :Au 30ème jour, après la dégénérescence des premiers et des deuxièmes arcs, les troisièmes 

arcs s’organisent pour former l’origine des carotides internes définitives. 
 

1. Branche caudale de la carotide interne ; 2. Artère ophtalmique primitive ; 3. Branche crâniale 
de la carotide interne ; 4. Artère maxillaire primitive ; 5. Artère trigéminée ; 6. Artère 

mandibulaire ; 7. Artère de l’os hyoïde ; 8. Carotide interne ; 9. Artère neurale longitudinale 
postérieure ; 10.Artère hypoglosse ; 11. 1èreartère segmentaire cervicale ; 12. Artère pharyngée 

ventrale (future artère carotide externe) 

C :Au 35e jour, le ductuscarotidus régresse entre les 3èmes et 4èmes arcs mettant en continuité la 
portion d’aorte ventrale située entre les 3èmes et 4èmes arcs, les 3èmes

2. Rappel anatomique (3,5–8) : 

arcs et les carotides internes. 

1. Artère stapédienne ; 9. Artère occipitale ; 10. Artère ophtalmique ; 11. Artère cérébrale 
moyenne ; 12. Artère cérébrale antérieure ; 13. Artère faciale. 

 L’encéphale est irrigué par deux systèmes artériels :  

• Le système carotidien en avant. 

• Le système vertébro-basilaire en arrière. 

 2.1. Le système carotidien : 

L’artère carotide interne naît de la bifurcation de la carotide primitive dans la région latérale du 

cou, elle gagne la base du crâne, traverse le rocher et gagne le sinus caverneux. Après avoir 
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perforé le toit de celui-ci, elle pénètre dans l’espace sous-arachnoïdien, où elle donne l’artère 

ophtalmique, et se termine en quatre branches divergentes :  

• Artère cérébrale antérieure  

• Artère sylvienne ou cérébrale moyenne  

• Artère choroïdienne antérieure  

• Artère communicante postérieure  

a) Artère cérébrale antérieure :  

Elle irrigue le cortex moteur et sensitif pour le membre inférieur. 

Elle se divise en :   

• Un segment pré- communicant ou A1 : 

Entre son origine et l'artère communicante antérieure.   

• Des segments post-communicants :  

• A2 ou segment infra-calleux  

• A3 ou segment pré-calleux  

• A4 ou segment supra-calleux  

• A5 ou segment rétro-calleux  

Les segments A2 à A5 constituent l'artère péri-calleuse. 

b) Artère cérébrale moyenne : 

Elle paraît continuer le trajet de l’ACI. C’est la plus large (4 mm) des branches de 

bifurcationde l'artère carotide interne. 

Trajet : Branche principale se portant en dehors dans la profondeur de la scissure de 

Sylvius.  

Son trajet est classiquement séparé en quatre segments :  
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• M1 : un segment basal. 

• M2 : un segment insulaire. 

• M3 : un segment operculaire. 

• M4 : un segment cortical. 

Elle desserve deux territoires :  

• Territoire superficiel :  

Il recouvre la majorité de la face latérale du cerveau à savoir :  

• Face latérale du lobe frontal : F1, F2, F3, gyrus précentral, 

• L’insula,  

• Lobe pariétal : gyrus post central, gyrus pariétal supérieur, gyrus supra marginal, gyrus 

angulaire  

• Lobe temporal : T1, T2, T3.  

L’artère cérébrale moyenne s’anastomose avec les branches des artères cérébrales 

antérieures et artères cérébrales postérieures au niveau du tiers supérieur des lobes frontal, 

pariétal et occipital au niveau de T3.  

• Territoire profond :  

• Territoire capsulo-lenticulo-strié. 

• Claustrum. 

• Capsules extrême et externe. 

• Putamen. 

• Pallidum externe. 

• La moitié externe de la tête et du corps du noyau caudé. 

• Bras postérieur et la moitié supérieure du bras antérieur de la capsule interne. 

c) L'artère communicante postérieure : 
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 Cette artère unit l’artère carotide interne et l’artère cérébrale postérieure. 

 Elle donne des branches au thalamus, à l’hypothalamus, au noyau sous-thalamique et au 

pédoncule cérébral.  

d) L'artère choroïdienne antérieure : 

Longue et de petit calibre, l’artère choroïdienne antérieure irrigue nombreuses structures : le 

tractus optique, le corps genouillé latéral, la partie interne du pallidum, la queue du noyau 

caudé, le noyau amygdalien, l’hippocampe, le bras postérieur de la capsule interne … 

2.2. Le système vertébro-basilaire : 

• L'artère vertébrale naît de l'artère sous-clavière, et elle fusionne avec son homologue 

pour former le tronc basilaire. 

• Artère cérébrale postérieure : naissant du tronc basilaire et s'anastomosant avec l'artère 

communicante postérieure née de la carotide interne, et elle donne des branches à desti-

née centrale, corticale et choroïdienne. 

 Le polygone de Willis : 

C’est un système anastomotique reliant les circulations antérieure et postérieure.   

• La circulation antérieure : anastomose entre les deux artères cérébrales antérieures 

parl'artère communicante antérieure.   

• La circulation postérieure : anastomose des artères carotides internes et les artèrescéré-

brales postérieures par l'intermédiaire des deux artères communicantes postérieures. 
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Figure 44 : Schéma des artères destinées au cerveau(9). 
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Figure 45 : Schéma du cercle artériel du cerveau (de Willis)(9). 
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Figure 46 : Vue coronale de l'anatomie de l'ACM et de ses segments(10). 

1.Artère carotide interne 2. Atèrechoroïdienne antérieure 3. Artères lenticulo-striées 

4. Tronc supérieure 5. Tronc inférieure 6. Artère cérébrale antérieure. 
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Figure 47 : Vue latérale du parcours de l'ACM dans la fissure sylvienne(10). 

1.Artère carotide interne 2. Atèrechoroïdienne antérieure 3. Artères lenticulo-striées 

4. Tronc supérieure 5. Tronc inférieure 6. Artère cérébrale antérieure. 
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Figure 48 : Angio IRM de la vascularisation artérielle du cerveau(9). 

 
Figure 49 : Territoires artériels du cerveau. 

A :Hémisphère gauche, vue latérale.B :Hémisphère droit, vue médiale.C :Hémisphère droit, vue 
inférieure. 

1. Artères cérébrales antérieure 2. Artères cérébrales Moyenne 3. Artères cérébrales postérieure 
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II. Histoire naturelle des anévrysmes intracrâniens : 

1. Définition (11–13) : 

L’anévrysme intracrânien est défini par l’existence d’une dilatation anormale (>1 mm) et 

permanente de la paroi d’une artère cérébrale intracrânienne.  

Dans leur forme commune (80- 90%), ils sont sacciformes (en forme de sac), composés 

d’une portion dilatée régulière et arrondie faisant une poche remplie de sang circulant en 

communication avec la lumière de l’artère porteuse par un orifice plus ou moins rétréci : le 

collet. Ils peuvent être localisés dans n’importe quel point du système cérébro-vasculaire, avec 

une prédominance dans les zones de bifurcation artérielle.  

Alors que certains anévrysmes (3- 13%) sont fusiformes et constitués d’une dilatation 

oblongue, plus ou moins symétrique, sur toute la circonférence du vaisseau communiquant avec 

lui à plein canal par ses deux extrémités. Ils prédominent sur la circulation vertébro-basilaire ou 

le segment initial de l’artère cérébrale moyenne (M1), et sont souvent d’origine athéromateuse. 

Les anévrysmes portent souvent le nom de l’artère qui leur donne naissance. De ce fait Les 

AACM sont des anévrysmes qui se localisent dans l’un des segments de l’ACM peu importe leur 

type, leur taille ou leur étiologie.  
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Figure 50 : Différents types d’anévrysmes intracrâniens(14). 

A : Anévrysme sacciforme. 
B : Anévrysme fusiforme. 

 

 
Figure 51 : Différentes formes d’anévrysmes intracrâniens(15). 

a: Anévrysme sacciforme sylvien gauche. 
b : Anévrysme fusiforme sylvien gauche. 
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2. Classification des anévrysmes intracrâniens : 

2.1. Classification topographique : 

La classification topographique des anévrysmes 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 % selon les études) :  

• 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 commu-

nicante 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 (15,16). 

En ce qui concerne les anévrysmes de l’ACM, la grande majorité se situe au niveau de la 

bifurcation, suivie de la partie proximale, et enfin la partie distale. 
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Figure 52 : Topographie des anévrysmes intracrâniens : (Vue inférieure de l’encéphale et du 
cercle artériel du cerveau) (14). 

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 8. Anévrysme termino-basilaire 

9. Anévrysme cérébral postérieur 10. Anévrysme cérébelleux antéro-inférieur 

11. Anévrysme cérébelleux postéro-inférieur. 
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Figure 53 : Localisations anatomiques des anévrismes communs de l'ACM(10). 

2.2. Classification des anévrysmes intracrâniens selon la taille : 

Les anévrysmes sont classés suivant leur taille. Elle prend en compte à la fois le diamètre du sac 

anévrysmal mais aussi la largeur du collet. Il existe plusieurs types de classifications :   

• Classification de YASARGIL (17):  

Elle fait référence à une classification chirurgicale de taille des anévrysmes, dont on distingue 5 

sous-groupes :  

• Les micro-anévrysmes inférieurs à 2 mm  

• Les petits anévrysmes de 2 à 6 mm  
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• Les anévrysmes de taille moyenne de 6 à 15 mm  

• Les anévrysmes larges de 15 à 25 mm  

• Les anévrysmes géants supérieurs à 25 mm   

• Classification de HIGASHIDA (18):  

Ellene distingue que 3 classes: 

• Petits et moyens< 12mm  

• Larges15 - 25 mm  

• Géants>25mm  

• Classification selon Szeder V et al (12) : 

• 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 
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Figure 54 : Artériographie d’un anévrysme géant du segment M1 de l’ACM(19). 

2.3. Classification étiologique des anévrysmes intracrâniens (12,20) : 

 On peut classer les anévrysmes intracrâniens par groupes étiologiques :   

• Les anévrysmes congénitaux : ou associés à des malformations artérioveineuses (10 à 

20%), sont généralement des anévrysmes sacculaires. Ils sont rarement fusiformes.   

• Les anévrysmes d’origine dégénérative : secondaires à une atteinte de la paroi artérielle 

(athérome, hypertension artérielle)   

• Les anévrysmes d’origine hémodynamique : associés aux malformations artériovei-

neuses, dus à une augmentation du débit sanguin dans les artères afférentes.  

Les anévrysmes sacculaires, congénitaux, ou ceux d'origine hémodynamique, associés à 

des malformations artérioveineuses sont, de loin, les étiologies les plus fréquentes.   
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• Les anévrysmes 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 plus 

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

épargnent le polygone de Willis, présentent un risque élevé de rupture(21).  

• 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 intra mural circulant à l’origine de phé-

nomènes 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.   

• Les anévrysmes traumatiques : (0,2% à 1%) développés sur une zone d’avulsion ou de dé-

chirure 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 sou-

vent d’origine métastatiques d’un choriocarcinome, d’un myxome auriculaire.   

• Les anévrysmes associés à des artériopathies oblitérantes : syndrome de moya-

moya,sténose artérielle athéromateuse.   

• Les anévrysmes inflammatoires : survenant au cours des artérites nécrosantes(périartérite 

noueuse) à cellules géantes (Maladie de Horton).   

• Les anévrysmes associés à des anomalies du tissu conjonctif: Dysplasie fibromusculaire-

du média: Syndrome d'Ehlers-Danlos.   

• Les anévrysmes associés aux affections touchant les tissus élastiques: Syndrome de Mar-

fan.   
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• Les anévrysmes associés aux coarctations de l'aorte ou à une polykystose rénale.  

Ce classement des anévrysmes artériels intracrâniens reste aléatoire car la forme n'est pas 

toujours liée à l'origine, et les causes ne sont pas toujours parfaitement définies. 

 
Figure 55 : Séquences angiographiques de différentes formes d’anévrysmes intracrânien(15). 
(a, b, c) : Anévrysmes avec paroi et (d, e, f) : Anévrysmes sans paroi, ou pseudo-anévrysmes. 

a : Anévrysme sacciforme sylvien gauche. b : Anévrysme fusiforme sylvien gauche. 
c : Anévrysmes d’hyperdébitpéricalleux et calloso-marginal associés à une malformation 

artérioveineuse. 
d : Anévrysme mycotique d’un segment M2 de l’artère cérébrale moyenne gauche. 

e : Anévrysme disséquant carotidien gauche. 
f : Anévrysme post-traumatique du siphon carotidien associé à une fistule carotido-caverneuse 
directe (opacification du sinus caverneux autour du siphon carotidien, de la veine ophtalmique 

supérieure en avant, du sinus pétreux inférieur en arrière). 

 



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 68 - 
 

3. Histopathologie : 

3.1. Rappel histologique de la paroi artérielle intracrânienne normale (22,23) :  

Il existe deux familles d’artères : les artères élastiques et les artères musculaires. 

• Les artères élastiques : composées de 40% de fibres d’élastine, elles comprennent les 

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

seaux de conduction, de transmission ou de conservation de la pression.  

• Les artères musculaires : moins élastiques que la catégorie précédente. Ce sont des vais-

seaux de distribution, elles régulent le débit et la tension du flux sanguin et elles sont 

généralement de moyen calibre.  

Les artères cérébrales, auxquelles nous nous intéresserons dans la suite, font partie de 

cette catégorie.   

La paroi artérielle normale d'une artère intracrânienne est constituée de plusieurs couches  

a. L’intima : C’est la tunique la plus interne, formée d'un endothélium qui borde la lumière 

artérielle, d'un tissu conjonctif sous-endothélial et elle est séparée de la média par la limitante 

élastique interne. 

b. La média :C’est la couche intermédiaire de la paroi artérielle et la partie épaisse de 

l’artère, composée de fibres élastiques et de cellules musculaires lisses, et elle est séparée du 

média par la limitante élastique interne. Dans le cas des artères cérébrales, la media est moins 

bien organisée car elle contient moins de fibres élastiques. 

c. L’adventice : Très fine en région intracrânienne, c’est la tunique externe, elle est séparée 

de la média par une limitante élastique externe contient du tissu conjonctif lâche avec des vasa 

vasorum et des nerfs, elle constitue la couche de résistance de l’artère. 

 Elle est considérée comme inexistante au niveau des artères cérébrales.  
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La matrice extracellulaire est composée de divers types de fibres de collagène et de protéines 

telles l’élastine, la fibrilline, des glycoprotéines et des protéoglycanes.  

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)(22). 

 

Figure 56 : Structure de la paroi artérielle normale. 

3.2. Anatomo-pathologie de la paroi anévrysmale (23,24) : 

 Les anévrysmes sacciformes classiques sont formés d’une hernie de l’intima au travers 

d’un défect acquis du média de la paroi artérielle. 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(13). 
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a. Les lésions pré-anévrysmales : 

 D'autres modifications de la paroi artérielle peuvent être constatées :   

Infundibulum : ce sont des dilatations à l'origine d'une artère. Leur topographie est 

identique à celle des anévrysmes, siégeant principalement à l'origine de l'artère choroïdienne 

antérieure et de la communicante postérieure.   

Zones d’amincissement : elles siègent au niveau de l'apex et des grosses bifurcations. 

Elles se caractérisent par un discret épaississement de l'intima, une média absente ou amincie et 

un amincissement de l'adventice, sans couche élastique interne.   

Petites invaginations: elles se caractérisent par un ballonnement de l'intima à travers un 

défect du média, uniquement visible au microscope  

b. Anévrysmes classiques :  

Les anévrysmes les plus fréquents sont les anévrysmes sacciformes, arrondis, saillant des 

branches de premier et de second ordre du polygone de Willis(13). Ils sont formés d’une hernie 

de l’intima au travers d’un défect acquis du média de la paroi artérielle(24). 

Suivant la taille de l'anévrysme, la paroi présente des différences : 

• Les anévrysmes intracrâniens de petite taille ou de taille moyenne sont caractérisés par 

intima discontinue, un épaississement de la membrane basale, une média qui s'arrête au 

collet et une limitante élastique absente ou fragmentaire. L’adventice est anormalement 

dense et contient des fibres de réticuline et de collagène.  

• La paroi des anévrysmes géants (diamètre supérieur à 25 mm) est globalement plus 

épaisse et irrégulière, l'intima présente des remaniements athéromateux marqués; 

L’adventice est très épaissie et est constituée par un tissu conjonctif hyalin dans lequel 

peuvent exister des calcifications. 
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Du fait des ralentissements importants de flux liés au volume anévrysmal, d’importants 

phénomènes thrombotiques puis inflammatoires peuvent se développer. Ils vont être 

responsables d’un épaississement considérable de la paroi qui peut ensuite s’accroître au fil du 

temps par apposition de couches successives (en « bulbed’oignon ») 

 

Figure 57 : Structure d’un anévrysme intracrânien (2). 

1. Intima2. Media 3. Adventice 

 

Figure 58 A : Altération structurelle d'un anévrysme cérébral(25). 

B : Structure normale de paroi artérielle. 
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Figure 59 : Coupe histologique d’un anévrysme sacculaire. 

 

Figure 60 : Aspect d’un anévrysme géant thrombosé en coupe. 

4. Origine des anévrysmes intracrâniens : 

La genèse et la croissance des anévrysmes intracrâniens font appel à des processus 

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

biomécaniques et de processus biologiques.  
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Une lésion pariétale est un préalable indispensable au développement de l’anévrysme 

artériel.  

On peut considérer qu'il faut un ou plusieurs facteurs d'initiation et un ou plusieurs 

facteurs évolutifs(26).  

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(27). 

4.1. Facteurs d’initiation : 

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

artériels intracrâniens spontanés, sacculaires dits "Berry aneurysms", et qui sont les plus 

fréquents(28).Il y’a des théories qui expliquent les remaniements de la paroi artérielle, 

déterminant la constitution des lésions anévrysmales intracrâniennes: 

a. Théorie congénitale :  

Selon Glynn et Carmickael(27,29), l'anévrysme existerait à la naissance sous forme d'un 

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

Selon ces théories, l'anévrysme serait le reliquat d'une oblitération incomplète d'une 

artère qui doit être normalement disparu ; à ce niveau, il existerait un défect soit de la média, 

soit de la limitante élastique soit des deux tuniques. 

b. Théorie acquise :  

En faveur d'une anomalie acquise de la paroi artérielle plaide un argument 

épidémiologique important : 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.  
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Les principaux d’entre eux sont le tabac, l’alcool et l’hypertension artérielle (HTA) 

(Tableau XI), l’athérosclérose d'autres facteurs d'inflammation, telles que l'exposition à certaines 

maladies virales(2,20).  

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

régions de bifurcation, des zones d'infarcissement pariétal siégeant au niveau de l'apex et des 

grosses bifurcations, correspondant à des invaginations pariétales. 

c. Théorie mixte :  

La théorie actuelle représente une symbiose entre les deux théories : Le défect du média 

associé à des facteurs surajoutés vient « créer » la lésion anévrysmale. En effet, un facteur 

congénital ne suffit pas à lui seul à expliquer la formation d’un anévrysme, il en est de même 

d’une maladie acquise(21).  

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

4.2. Facteurs de promotion :  

a. Croissance : 

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"(30).  

Cette explication hémodynamique est en soi 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. 

b. Rupture : 

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

risque de rupture.  
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La physiopathologie de la rupture anévrysmale sera détaillée ultérieurement 

5. Etiopathogénie : 

Plusieurs facteurs étiologiques déterminent la genèse et le développement des anévrysmes 

cérébraux : 

• 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 in-

tracrâniens est plus rapide chez les jeunes(31). 

• 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(31–33). 

• La génétique :Un schéma de transmission autosomique dominante est décrit chez cer-

tains 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(31,34).  

• L’ethnie / Origine : Aux États-Unis, les taux de mortalité des anévrysmes rompus sont 

plus élevés chez les Indiens d'Amérique, les asiatiques, et les noirs, comparativement aux 

populations de race blanche(31).  

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

pu sont des tabagiques et 19 à 33% sont sevrés(31). 

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

pement d'anévrysmes; cependant, il existe peu de preuves que le contrôle de l'hyperten-

sion diminue le risque de développement d'anévrysme(31).  

• 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'hyper-

tension (35). 
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6. Physiopathologie de la rupture anévrysmale : 

Une fois l’anévrysme constitué, c’est dans les zones où les forces decisaillement sont à 

l’inverse les plus basses au sein du sac anévrysmal que se forment ensuite des zones de fragilité 

pariétales conduisant à la rupture.  

Leur développement est provoqué par l’apoptose des cellulesendothéliales sous 

l’influence d’un déficit en monoxyde d’azote presso-induit qui a normalement une action 

trophique sur ces cellules(36,37).  

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 (2).  
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Figure 61 : Facteurs de risque de rupture anévrysmale(38). 

III. Epidémiologie : 

Les anévrysmes intracrâniens constituent un problème de santé publique susceptible de 

se rompre, entraînant une morbidité / mortalité importante. La prévalence des anévrysmes 

intracrâniens non rompus, y compris ceux qui sont asymptomatiques, varie considérablement ; 

les études autopsiques indiquent une prévalence générale comprise entre 1% et 6% (34), et 0,65% 

à 7% selon les études angiographiques(39). 

En Europe, Selon des données épidémiologiques le taux des anévrysmes intracrâniens (AI) 

en moyenne est de l’ordre de 2 à 5 %(40). En France, on admet que 0,5 à 2 % des patients faisant 

l'objet d'une autopsie systématique, sont porteurs d'anévrysme intracrânien. On compte chaque 

année environ 6000 cas de ruptures anévrysmales(13). 
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En Belgique, ils concernent 2 à 4 % de la population, et moins de 5% seront victimes de 

rupture anévrysmale, ce qui correspond à environ 1.000 patients(40).  

Aux États-Unis, environ 5% de la population (environ 15 millions cas) aurait au moins un 

anévrysme cérébral par an, et environ 0,2% de ces anévrysmes chaque année se rompent 

entraînant une hémorragie méningée(30 000 ruptures/an)(41). 

L'ACM constitue une localisation assez fréquente des AIC. La fréquence des AACM varie 

selon les études, mais reste en général comprise entre 14,4% et 43% de tous les anévrismes 

diagnostiqués(42). 

Selon une étude réalisée en Finlande par Rinne et al. en 1996, parmi 1314 patients 

porteurs d’AIC, 561 d’entre eux avaient au moins un anévrysme au niveau de l’ACM, ce qui 

correspond à 43%(43). 

D’après une étude prospective publiée en 2003 par Wiebers et al. 1179 anévrysmes de 

l’ACM ont été retrouvés parmi 4060 AIC ce qui correspond à 29% (44). 

Au Kenya, les anévrysmes sylviens représentent 25.8% selon une l’étude Nabaweesiet al. 

en 2016(45). 

Pour ce qui est de l’âge des patients, les anévrysmes sylviens tout comme le reste des AIC 

touchent plus fréquemment les patients entre 50 et 60 ans. 

L’âge moyen dans ce type d’anévrysmes varie souvent entre 50 et 55 ans. 

La prédominance féminine est retrouvée également dans les anévrysmes de l’ACM, les 

chiffres varient entre 60% et 75% selon les études. 
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Tableau XII : Comparaison du pourcentage des AACM de notre étude avec les données de la 
littérature : 

 Rinne et 
al. (1996) 

(43) 

Weir et al. 
(2002) 

(46) 

Wiebers 
et al. 

(2003) 
(44) 

Nabaweesi 
et al. 

(2015) 
(45) 

Feng et 
al. 

(2015) 
(47) 

Notre 
étude 

Pourcentage des 
AACM par rapport 
au nombre total 

des AIC 

43% 38,6% 29% 25,8% 33,9% 26% 

 

Tableau XIII : Comparaison de l’âge moyen et du pourcentage des femmes atteintes d’AACM de 
notre étude avec les données littérature : 

 Morgan MK 
et al. (2010) 

(48) 

Van Dijk et 
al. (2011) 

(49) 

Zhao et al. 
(2016) (50) 

Berro et al. 
(2019) (51) 

Notre étude 

Age moyen 52,7 52,3 54,6 52,3 53 

Pourcentage des 
femmes atteintes 

71,5% 72% 63% 71% 59% 

 

IV. Etude clinique : 

1. Type de description : Les anévrysmes rompus : 

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

L'hémorragie sous-arachnoïdienne aiguë (HSA) est une condition grave qui affecte non 

seulement le cerveau, mais aussi plusieurs autres organes. Malgré une réduction constante de la 

mortalité due à l'HSA aiguë ces dernières années, passant de plus de 50% à environ 35%, cette 
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entité est toujours associée à une morbidité et une mortalité considérable.L'incidence de l'HSA 

aiguë a été estimée à 2 à 22 cas pour 100 000 personnes par an(52). 

Des études prospectives ont montré que l’hémorragie sous-arachnoïdienne par rupture 

d’un AIC se produit chez 10 pour 100 000 personnes par an, avec des variations selon les 

populations(53). 

La cause la plus fréquente d'HSA aiguë basale est la rupture d'anévrisme cérébral. Le terme 

" basal " signifie que le sang est le plus visible dans les citernes basales(52). 

La fréquence de l’HSA par rupture d’anévrysme sylvien serait mieux appréciée en ayant une 

idée sur la fréquence et le risque de rupture que présente ce type d’anévrysme, Le risque annuel 

de rupture des anévrysmes de l’ACM est situé entre 0% et 8% selon la taille de l'anévrisme (54). 

1.2. Les facteurs de risque de rupture anévrysmale : 

Plusieurs paramètres semblent être incriminés dans la rupture anévrysmale, les facteurs de 

risque cardiovasculaire connus modifiables, tels que l'hypertension artérielle, le tabagisme, la 

dyslipidémie et l'abus d'alcool favorisent l'augmentation progressive de la taille de l'anévrisme, 

conduisant finalement à la rupture. 

a. Hypertension artérielle et tabac : 

En plus de causer le dysfonctionnement endothélial qui est considéré comme le primum 

movens de la formation des AIC ; le tabagisme et l'hypertensionartérielleont directement 

incriminés dans l’évolution et la rupture des anévrysmes, le risque augmente de manière 

synergique si ces deux facteurs sont associés (38). 

b. Consommation d’alcool : 

Les données concernant l'effet de la consommation d'alcool et la formation des AIC est 

incohérente. En revanche, il a été démontré que l’abus d'alcool augmenterait le risque d'HSA(38). 
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c. Autres FDR : 

Selon une étude japonaise réalisée par Inagawa et al. (37), l’hypercholestérolémie, le 

diabète sucré, les cardiopathies et l’athérosclérose peuvent contribuer à la formation des 

anévrysmes, alors qu'ils semblent réduire le risque de rupture anévrysmale en même temps. Ces 

résultats contradictoires mettent en doute l’association entre l'hypercholestérolémie, le diabète 

sucré, les maladies cardio-vasculaires et le risque de rupture anévrysmale. De plus, d’autres 

études ont également confirmé ce résultat(55–57). 

Tableau XIV: Comparaison des facteurs de risque de notre série avec les données de littérature : 

Etude HTA Tabac Diabète Dyslipidémie 

Rinne (1996)(43) 30% -- -- -- 

Matsukawa (2018)(58) 43% 46% 6.5% 32% 

Mooney (2018)(59) -- 72% -- -- 

Berro (2019)(51) -- 47% -- -- 

Darsaut (2021)(60) 52% 46% -- -- 

Notre étude 35% 24% 12% 12% 

 

1.3. Les conditions de survenue et mode de début : 

La rupture d'un anévrysme intracrânien se traduit toujours par un tableau brutal, la 

soudaineté du début est telle que le patient ou son entourage peuvent rapporter avec une 

extrême précision le mode de début.  

Certaines circonstances sont supposées favoriser la rupture d'un anévrysme intracrânien 

en raison d'une possible élévation physiologique concomitante de la pression artérielle comme 

par exemple : 
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• Une modification de la posture : se lever, se coucher, se baisser, se relever. 

• Une situation d'effort : pousser, tousser, soulever un poids. 

• Une situation d'émotion intense : drame affectif, colère, relation sexuelle(61). 

Dans notre étude, l’accident a eu lieu de façon brutale chez 14patients et la notion d’effort 

physique a été retrouvée chez 47% des patients. 

1.4. Tableau clinique : 

La grande majorité des anévrysmes de l’ACM restent asymptomatiques jusqu’au moment 

de leurs ruptures. 

Cette rupture peut prendre différents tableaux cliniques : 

a. Céphalée anévrysmale : 

La principale caractéristique clinique de l'HSA aiguë est une céphalée très intense 

d'apparition soudaine. 

Dans 85 à 95% des cas, il s’agit d’une céphalée violente, en «coup de tonnerre dans un ciel 

serein», d’installation rapide, inhabituelle dite «horaire» (le patient est capable de mentionner 

l'heure exacte de début), et résistante aux antalgiques mineurs. Elle survient en quelques 

secondes ou minutes.Elle devient rapidement diffuse en « casque » et l’intensité de la douleur 

est sévère, décrite par 80 % des patients comme «la pire céphalée de ma vie»(62). La céphalée 

dure ensuite généralement plusieurs jours et sa récurrence sur un mode brutal doit faire penser 

à un resaignement anévrysmal. 

Les patients qui souffraient déjà de céphalées chroniques avant de subir une HSA, 

déclarent souvent que la douleur est d'une nature et d'une intensité totalement différente. 

Enfin, dans des cas rares, une céphalée « sentinelle » (syndrome de pré-rupture), de plus 

faible intensité, rapidement résolutive mais inhabituelle, peut précéder la rupture chez 10% à 

43% des patients. 
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Dans notre série la prévalence des céphalées anévrysmales était de 94%. 

b. Les vomissements : 

Les vomissements surviennent chez 77% des patients victimes d’une HSA(63). Ils sont 

fréquemment en jet, peuvent compléter le tableau clinique et ont une valeur diagnostique 

considérable. Leur survenue est souvent décalée par rapport à la céphalée de quelques minutes, 

rarement avant. 

Dans notre série, le pourcentage des patients ayant des vomissements était de 76%. 

c. Troubles de conscience : 

Certains patients vont présenter des troubles brutaux (syncope, état de mal épileptique ou 

coma d’emblée) ou rapidement progressifs (confusion, obnubilation, somnolence puis coma), 

Des troubles de conscience faits d’alternance agitation/somnolence et syndrome confusionnel 

sont fréquents du fait de l’hypertension intracrânienne liée au saignement, ou à ses 

complications (hématome expansif, hydrocéphalie, œdème cérébral réactionnel)(61). 

Les troubles de conscience sont particulièrement présents au moment de la rupture des 

anévrysmes sylviens et peuvent parfois atteindre 60% des cas(64). 

Notre étude a rapporté que les troubles de conscience ont été observés chez 35% des 

patients. 

d. Crises épileptiques : 

Les anévrismes à l'origine d’épilepsie sont généralement de grande taille et situés au 

niveau de l'artère cérébrale moyenne. 

Les anévrismes peuvent provoquer des crises par un certain nombre de mécanismes, 

notamment la compression, l'infarctus des tissus cérébraux adjacents ainsi que l'irritation du 

cortex sous-jacent.Ces crises peuvent être précoces ou tardives, partielles ou généralisées. 
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Dans notre série, les crises épileptiquesétaient présentes chez 6% des cas. 

e. La raideur méningée : 

La raideur méningée reste le signe physique cardinal de l’hémorragie méningée. Elle doit 

être toujours recherchée. Elle est liée à la présence d’une contracture réflexe antalgique des 

muscles para vertébraux. Elle peut mettre plusieurs heures à s'installer, et donc elle peut 

manquer lors de l'examen initial(62). 

Dans notre étude, la raideur était présente chez 59% des malades. 

f. Syndrome déficitaire : 

Les déficits neurologiques résultants de la rupture des anévrysmes de l’ACM sont 

généralement sévères et consistent en une hémiparésie / hémiplégie, une aphasie, des déficits 

du champ visuel ou encore une paralysie faciale centrale.  

Environ 80 % des patients de la série de Höök et Norlen(66)avaient des déficits 

neurologiques focaux lorsqu'ils ont été observés pour la première fois. 

Notre étude quant à elle a rapporté un syndrome déficitaire chez 42% des patients. 
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Tableau XV : Comparaison du tableau clinique de notre série avec les données de littérature : 

Tableau clinique Shimoda et al. 
(1997) (67) 

Khursheed et al. 
(2008) (68) 

Rodriguez-
Hernàndez et al. 

(2013) (19) 

Notre étude 

Céphalées -- 90% -- 94% 

Vomissements -- 66% -- 76% 

Convulsions -- 10% 3,8% 6% 

Troubles de 
conscience 

-- 50% -- 35% 

Syndrome 
déficitaire 

38% 18% -- 35% 

 

Dans le tableau ci-dessus(Tableau XIV) on a comparé les signes cliniques de nos patients 

avec : 

• Une étude concernant 63 patients sur une période s’étendant du mois deJanvier 

1985jusqu’au mois de Décembre 1994, réalisée par Shimoda et ses col-

lègues(67)auJapon. 

• Une étude concernant 99 patients de 2000 à 2004, réalisée par Khursheed et ses col-

lègues(68) en Inde. 

• Une étude concernant 543 patients s’étendant de Septembre 1997 jusqu’à Mars 2010, 

réalisée par Rodriguez-Hernandez et ses collègues(19) aux États-Unis. 

1.5. Systèmes d’évaluation des hémorragies sous arachnoïdiennes : 

L’état clinique à l’admission est un facteur pronostique prédictif fondamental, ce dernier 

peut être évalué à l’aide de deux scores pronostiques : le score de Hunt-Hess et le score de la 

World Federation of Neurological Surgeons (WFNS).  
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La plupart des auteurs reconnaissent que le score de Hunt et Hess est le plus approprié 

pour prédire la mortalité, et que l’échelle de coma de Glasgow (GCS), de laquelle est dérivé le 

score de la WFNS, est le meilleur score pour prédire le pronostic fonctionnel. 

La classification WFNS est basée sur le score de Glasgow et la présence d'un déficit moteur 

(tableau III). Une forme grave d'HSA est définiepar un grade III à V, ces formes graves 

représentent un tiers des patients hospitalisés et doivent impérativement être admises en 

réanimation. Néanmoins, les grades IV et V regroupent des patients de gravité très différente 

dont le pronostic est très variable(69). 

Le grade moyen préopératoire ou d'admission de Hunt et Hess est plus élevé chez les 

patients présentant des AACM rompus (2,9) que chez les patients présentant une rupture 

d'anévrysme dans une autre localisation (2,5).Cela s'explique en partie par la fréquence élevée 

des HIC associées aux AACM rompus(43). 

Dans les tableaux ci-dessous, on a comparé les grades cliniques de nos patients avec 

quelques séries décrites en littérature : 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 (Tableau XV, XVI). 

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

Grade WFNS Van Dijk et al. 
(2011) (49) 

Berro et al. 
(2019) (51) 

Darsaut et al. 
(2021) (60) 

Notre étude 

I 51% 51% 46% 65% 
II 10% 16% 32% 12% 
III 7,7% 14% 10% 6% 
IV 13,3% 13% 11% 17% 
V 17,7% 6% 0% 0% 
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Tableau XVII:Comparaison de grade clinique Hunt et Hess de notre série avec quelques séries 

décrites en littérature : 

Grade Hunt & 
Hess 

Rodriguez-
Hernandez et al. 

(2013) (19) 

Mooney et al. 
(2018) (59) 

Zhao et al. 
(2016) (50) 

Notre étude 

I 32,6% 4% 21% 6% 
II 29,1% 37% 31,3% 58% 
III 16,7% 33% 34,3% 24% 
IV 17,1% 20% 13,4% 12% 
V 3,9% 7% 0% 0% 

 

2. Généralités sur les anévrysmes non rompus : 

Les anévrysmes de l’ACM non rompus de découverte fortuite posent deux problèmes: 

• Un problème de santé publique, quant à leur dépistage, et à l'évaluation du coût / béné-

fice de cette attitude.  

• L’incertitude quant à l’évolution de ce type d’anévrysme, ce qui pose un problème théra-

peutique. 

2.1. Dépistage : 

Les anévrysmes intracrâniens non rompus représentent 2 à 8% des cas de la population 

générale(34,70). La prévalence globale des anévrysmes intracrâniens non rompus 

asymptomatiques était de 3,2%(71).La prévalence chez les femmes était supérieure à celle des 

hommes (4,4% contre 2,5%)(72). 

L’ACM constitue avec l’artère carotide interne les deux localisations les plus fréquentes des 

AIC non rompus. 

 En plus de leur risque à long terme de rupture, ils peuvent être responsables d’une morbi-

mortalité qui demeure sévère, malgré l’amélioration des moyens thérapeutiques appropriés. 
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La prévention de l'hémorragie paraît être la stratégie la plus adaptée afin d'éviter cette 

issue fatale. La stratégie de prise en charge n'en demeure pas moins controversée. La recherche 

d'un anévrysme asymptomatique s'adresse à une population à risque, définie par: 

• Les patients porteurs d'une maladie autosomique (syndrome d’Ehlers-Danlos type IV, 

PKRD) 

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

nuel de formation d'un nouveau anévrysme est de 1 à 2 % (1).  

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

hémorragie sous arachnoïdienne et de ses conséquences.  

Aucune étude, à ce jour, ne décrit le coût/bénéfice d'un tel dépistage, d'autant qu'il 

n'existe aucune étude randomisée qui compare entre une attitude conservatrice et un traitement 

préventif. A défaut d'arguments formels pour ou contre un dépistage d'anévrysmes 

asymptomatiques, on soulignera l'intérêt d'une surveillance des patients traités, pour un 

anévrysme rompu puisque le risque de formation d'un autre anévrysme est de 1 à 2 %. 

2.2. Tableau clinique : 

Les AACM non rompus peuvent aussi se manifester par divers symptômes (Syndrome 

pseudo-tumoral, crise d’épilepsie, syndrome déficitaire…) (42,67). 

La question des céphalées liées aux AI non rompus non géants reste controversée. 

La présence d'un thrombus intra-anévrysmal est à l'origine d'emboles plaquettaires. Cette 

migration embolique explique les complications ischémiques cérébrales qui révèlent parfois des 

anévrysmes géants intracrâniens dans 3,3% des cas(74). 
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2.3. Stratégie thérapeutique : 

La prise en charge des anévrysmes non rompus est controversée du fait de l’existence de 

données incomplètes et conflictuelles sur l’histoire naturelle de ces lésions et sur les risques 

associés à leur traitement(75–77). 

Si non traitées, ces lésions peuvent être à l’origine d’un handicap majeur. 

Les anévrysmes de l’ACM présentent une entité bien particulière dans ce sens car d’une 

part le traitement endovasculaire s’avère plus difficile que le traitement chirurgical, et d’autre 

part, ce type d’anévrysmes présente un risque moindre de rupture par rapport à d’autres AIC. 

La décision de traiter et le type de traitement à opter pour les ANR de l’ACM doit donc se 

discuter au cas par cas, et doit prendre en compte un grand nombre de paramètres tel l’âge du 

patient, le sexe, l’état clinique, les caractéristiques de l’anévrysme. 

V. Etude para clinique : 

1. Scanner cérébral : 

La réalisation d’un scanner encéphalique, sans injection de produit de contraste, est 

l’examen initial dont doit bénéficier tout patient présentant une céphalée suggérant une 

hémorragie sous-arachnoïdienne (78). 

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste est l’examen le plus souvent 

réalisé pour éliminer une HSA, elle est mise en évidence dans 92% des cas (78), par l’existence 

des hyperdensités spontanées des espaces sous-arachnoïdiens siégeant aux citernes de la base, 

aux fissures sylvienne ou inter hémisphérique, et aux sillons corticaux.  

Il permet d’autre part d’exclure d’autres étiologies de céphalées sévères, saignement d’un 

processus intracrânien, hématome sous dural, ou hydrocéphalie aigue. 
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Le scanner sans injection est également utile pour rechercher les complications liées à la 

rupture de l’anévrysme : hématome intracérébral, hémorragie ventriculaire, hydrocéphalie aiguë, 

œdème vasogénique ou ischémie précoce.  

Il est rare que le scanner sans injection permette de détecter l’anévrysme lui-même, sauf 

quand celui-ci est en partie calcifié, thrombosé ou de très grande taille.  

La notion d’un traumatisme crânien en association au malaise ou à la perte de 

connaissance chez un patient présentant des troubles de conscience peut faire errer le 

diagnostic vers celui d’une HSA post-traumatique, mais la disposition centrale du 

saignementplutôt que périphérique doit permettre de faire évoquer l’hypothèse d’une rupture 

anévrysmale et inciter à compléter le bilan par un angioscanner cérébral.  

La valeur prédictive de la topographie du sang au scanner, lors de la rupture d’un 

anévrysme de l’artère cérébrale moyenneest relativement faible, mais la présence de sang dans 

la fissure sylvienne peut orienter vers une rupture d’AACM.  

En outre, le scanner sans injection de produit de contraste, dans le cadre d’une hémorragie 

sous-arachnoïdienne, permet de visualiser la taille des ventricules, l’extension de l’hémorragie 

au niveau du parenchyme cérébral, des espaces sous-duraux, un éventuel effet de masse sur la 

ligne médiane, un éventuel infarctus cérébral associé.  

 

 



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 91 - 
 

 
Figure 62 : TDM objectivant un géant anévrysme de l’ACM gauche thrombosé avec œdème péri 

lésionnel (79). 

 
Figure 63 : Types d’hémorragies intracérébrales causés par la rupture d’anévrysmes sylviens (67) 

A gauche: hémorragie intracérébrale temporale. 
Au centre: hématome intra sylvien. 

A droite: hémorragie intracérébrale avec HSA diffuse. 
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Enfin, la sévérité et le volume de sang au niveau de l’espace sous-arachnoïdien sont 

déterminés par la classification scanographique de Fisher, qui constitue un facteur prédictif du 

risque de vasospasme, du risque d’ischémie cérébrale (30–40 % pour les grades IV) et du 

pronostic clinique final (80,81) 

On classe habituellement l'aspect tomodensitométrique en quarte stades selon la 

Classification de Fisher(82):  

Tableau XVIII: Grades de Fisher de l’HSA : 

Grade Aspect scannographie 

I Absence de saignement visible. 

II Dépôts de moins de 1mm d’épaisseur. 

III Dépôts de plus de 1mm d’épaisseur. 

IV Hématome parenchymateux ou hémorragie ventriculaire. 

 

 
Figure 64 : TDM cérébrale : hémorragie méningée grade 1,2 et 3de Fisher (83). 

 
Dans le tableau ci-dessous, nous avons comparé les résultats selon la classification de 

Fisher de notre série avec 4 séries décrites en littérature(84–88)(Tableau XVIII). 
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Tableau XIX: Comparaison des résultats selon la classification de Fisher de notre série avec les 

données de littérature : 

Grade Fisher Khursheed et al. 
(2008) (68) 

Rodriguez-
Hernandez et al. 

(2013) (19) 

Berro et al. 
(2019)(49) 

Notre étude 

I 21% 0% 0% 0% 

II 44% 48,9% 10% 12% 

III 24% 49,6% 14% 29% 

IV 0% 1,5% 76% 59% 

 

Le problème de cette échelle est qu’elle ne permet pas de différencier les patients ayant 

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

associée des citernes. 

Une modification de l’échelle de Fisher (Tableau XIX) a été proposée dans le but 

d’améliorer la prédiction du risque d’ischémie cérébrale secondaire(89). 

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

Grade Critère Infarctus 
cérébral (%) 

0 Pas d’HSA ni d’hémorragie dans les 2 ventricules latéraux 0 

1 HSA minime, pas d’hémorragie dans les 2 ventricules latéraux 6 

2 HSA minime, hémorragie dans les 2 ventricules latéraux 14 

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

12 

4 HSA importante*, hémorragie dans les 2 ventricules latéraux 28 

* HSA remplissant complètement au moins une citerne ou une scissure (89). 
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• Les limites de l’examen scanographique : 

• Il est tout d’abord conseillé de réaliser des coupes fines (d’épaisseur égale à 3mm) au ni-

veau de la fosse postérieure. En effet, des coupes d’une épaisseur supérieure (10 mm) 

peuvent passer à côté d’une collection de sang limitée.  

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

tinguer 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 ni-

veau de la fosse postérieure.  

• La sensibilité décroît proportionnellement au temps écoulé depuis la rupture du fait de la 

résorption progressive du sang les jours suivants l’hémorragie (une à deux semaines sui-

vant la quantité initiale).  

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

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

• Elle passe ainsi de 100 % dans les 12 premières heures à 93 % à 24 heures, puis décroît 

jusqu’à 57 % à jour 6(90,91). Ceci souligne encore une fois l’importance d’un diagnostic 

clinique précoce. 

2. Ponction lombaire : 

La ponction lombaire est recommandée en cas de scanner normal (7 % des cas d’HSA) dans 

les situations suivantes : en cas de présentation tardive du patient (>12 heures), examen 

neurologique anormal, si le tableau d’HSA est fortement évocateur (signes accompagnateurs), ou 

si la technique scanographique est de mauvaise qualité.  

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

hémorragique (globules rouges >5×106 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)(92).  
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En cas de présentation subaigüe, la présence d’un LCR rosé ou citrin est d’interprétation 

aisée et fortement évocatrice du diagnostic d’HSA. Pour les patients arrivant tardivement aux 

urgences, la recherche d’une xanthochromie du liquide céphalo-rachidien (présence de produits 

de dégradation de l’hémoglobine ou «pigments») en examen macroscopique ou 

spectrophotométrique peut être utile au diagnostic(93,94). 

Cette xanthochromie est invariablement détectable jusqu’à au moins 2 semaines, 

habituellement3 à 7 semaines après l'HSA (chez 70% des patients)(95).  

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. 

Le recours à la PL en matière d’AACM est très rare vu la symptomatologie sévère et brutale 

ainsi que l’HSA importante. 

3. Angio scanographie : 

L’angioscanner cérébral est une technique non invasive, très rapide et réalisable en 

urgence, pouvant ainsi compléter un scanner sans injection qui a permis de diagnostiquer une 

hémorragie sous-arachnoïdienne. 

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. 

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

sont respectivement de 92,8 à 100 % et de 83 à 100 %(96,97). La variabilité des performances 

est liée au matériel utilisé et au type de population étudiée. 
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On retient que le risque de méconnaître la présence d’un anévrysme est compris entre 5 

et10 %. Toutefois, cette sensibilité varie selon les dimensions de l’anévrysme. Ainsi la sensibilité 

semble moindre en cas d’anévrysme de moins de 3 mm (64 à 74,1 %)(98).  

Les autres points forts de la technique sont la mesure exacte de la taille de l’anévrysme 

partiellement thrombosé, avec les rapports anatomiques exacts.  

Doté d’une excellente sensibilité de détection, l’angioscanner semble plus limité pour une 

planification précise du geste thérapeutique. Ainsi, la détection des branches artérielles naissant 

du sac, du collet ou à proximité de celui-ci, les dimensions du sac et du collet, ces derniers sont 

détectés et obtenues de façon plus fiable par l’artériographie(99,100). 

 

Figure 65 : a : image scanographique d’un HIP temporal due à un anévrysme rupturé de l’ACM 
droite.  

b : coupe axiale d’une angio TDM montrant l’anévrysme en cause(10). 
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Figure 66 : Angio TDM d’un anévrysme de l’ACM droite (flèche de l’image à droite) (10)en : 

A gauche :image coronale reconstruite. 

A droite :reconstruction 3D. 

4. IRM-ARM : 

Dans le contexte de l'urgence, le scanner et l'angioscanner par un appareil multibarrette 

permettent le diagnostic de l'hémorragie et de l'anévrysme. Le recours a l'IRM ne se justifie 

habituellement pas, surtout lorsque le patient est très agité ou que son état nécessite une 

réanimation(101). 

L'IRM est en revanche indispensable pour diagnostiquer une hémorragie méningée 

minime (notamment avec les séquences DIR : Double inversion-récupération et SWI : imagerie de 

susceptibilité magnétique) ou en voie de résorption, ou même pour préciser le coté qui a saigné 

en cas d'anévrysme bilatéral.  

On rappelle que l'IRM est positive plusieurs semaines après la normalisation du scanner. 

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

routine clinique à l'aide des séquences (sang noir) pondérées en T1. 
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La séquence fluid-attenuated inversion recovery (flair)est très sensible à la phase aiguë 

pour retrouver les signes d’une HSA sous la forme d’un hypersignal sous-arachnoïdien cisternal 

ou cortical (102).  

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

saignement plus ancien sous la forme de dépôts d’hémosidérine (produit de dégradation de 

l’hémoglobine) représentés par un liseré en hyposignal dans les espaces sous arachnoïdiens.  

Certaines études ont même montré des résultats similaires à l’angioscanner avec 

l’utilisation d’IRM à haut champ (3,0 Tesla)(103). 

L’IRM et l’ARM sont également d’excellentes modalités d’examen pour documenter le 

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

inflammation pariétale (œdème péri lésionnel), hémorragies pariétales.  

Enfin, une référence récente 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 (104,105). 
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Figure 67 : IRM cérébrale montrant une hémorragie méningée : hypersignal des espaces sous-

arachnoïdiens. Noter la présence d'u niveau liquide de sang sédimenté dans les cornes 
occipitales. 

 
Figure 68 : Coupe axiale d’une IRM T2 objectivant un anévrysme géant partiellement thrombosé 

de l’ACM droite (106). 
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Figure 69 : Angio IRM en faveur d’un anévrysme de la cérébrale moyenne droite. 

A : coupe axial B : coupe coronale. 
Ci-dessous un tableau qui résume les avantages et les inconvénients de l’ARM : 

Tableau XXI : Les avantages et les inconvénients de l’ARM : 

Avantages Inconvénients 

• Reconstruction tridimensionnelle des 
vaisseaux intracrâniens  

• Etude satisfaisante du polygone de 
Willis sans recourir à l’injection de 
produit de contraste  

• Totalement non invasive Suivre 
l’évolution thérapeutique  

• Détection des anévrysmes pendant 
l’hémorragie sous arachnoïdienne 
aigue  

• Documenter le caractère instable d’un 
anévrysme  

• Le produit d’injection intraveineuse 
(Gadolinium) est non néphrotoxique  

• Aucune irradiation corporelle 

• Temps long de l’examen  

• Résolution spatiale moins bonne par 

rapport à l’angiographie  

• Coût élevé  

• Source de nombreux artefacts  

• Difficultés dans la visualisation des 

vaisseaux en cas de flux sanguin di-

minué 

• Contres indications de l’IRM doivent 

être respecté  

• Le seuil de visibilité de l’anévrysme est 

de 3mm 
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5. Artériographie cérébrale : 

L’artériographie cérébrale reste l’examen de référence, mais il s’agit d’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 anévrysme rompu.  

Cependant, quand le diagnostic d’HSA est confirmé (scanner, ponction lombaire) et que 

l’angioscanner s’avère négatif ou ne décrit pas avec suffisamment de précision l’angio-

architecture de l’anévrysme pour pouvoir poser l’indication thérapeutique, il est nécessaire de 

recourir à cet examen(63,107–109). 

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). 

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 anévrysme sous-jacent (exemple : anévrysme 

initialement thrombosé et recanalisation précoce), ce qui survient dans 1 à 2 % des cas (110). 

Une artériographie normale au début d’un incident hémorragique doit être refaite dans un 

délai de 2 à 4 semaines. Ceci revient soit au spasme artériel ou à un hématome 

compressif(111,112). 

L'artériographie cérébrale peut localiser la lésion,révéler la forme et la géométrie de 

l'anévrysme, déterminerla présence d’anévrysmes multiples, et évaluer la présenceet le degré de 

vasospasme. 
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Le plus souvent, l’image artériographique de l’anévrysme ne laisse aucune erreur 

d’interprétation. Le sac anévrysmal apparaît bien dégagé de l’artère sur laquelle il est greffé par 

l’intermédiaire de son collet. Il peut être unique ou multiple.  

Généralement sphérique ou ovalaire, il peut être aussi très irrégulier, polylobé évoquant alors 

une fissuration récente. L’aspect infractueux correspond quant à lui plutôt à une thrombose 

partielle (113–116). 

5.1. Type de l’anévrysme :  

• L’anévrysme sacculaire : Attachée à la lumière de l’artère porteuse par un collet bien in-

dividualisé, ne pose habituellement aucun problème quelle que soit sa situation.  

• L’anévrysme fusiforme : Il est le plus souvent associé à une dysplasie dolicho-artérielle 

diffuse.  

• Les anévrysmes mycotiques : Ils sont évoqués sur leur caractère distal tout à fait inhabi-

tuel, sur leur multiplicité, leur association à des lésions d’artérite généralement sténo-

santes et naturellement leur survenue dans un contexte infectieux(117). 

5.2. Siège de l’anévrysme : 

Les anévrysmes intracrâniens rompus sont le plus souvent situés au niveau de la 

circulation antérieure. 

La bifurcation sylvienne reste la portion de l’ACM la plus touchée par les anévrysmes. 

Dans le tableau ci-dessous ; nous avons comparé la localisation des anévrysmes sylviens 

dans notre série avec des séries rapportées dans la littérature. 

Dans notre série la moitié des anévrysmes se situent au niveau de la bifurcation, 23% au 

niveau de l’ACM proximal, et 24% au niveau distal (M2, M3, M4) avec 6% localisée en M2, 6% en 

M3 et 12% en M4. 



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 103 - 
 

Ces données sont comparables à celles retrouvées dans la littérature avec une prédominance 

pour la bifurcation sylvienne suivie du segment proximal puis le segment distal en dernier lieu. 

Tableau XXII: Localisation des anévrysmes de l’artère sylvienne : 

 Bifurcation Portion proximale Portion distale 

Feng et al. 
(2015)(47) 

50% 28% 22% 

Zhao et al (2016)(50) 83% 11% 6% 

Mooney et al. 
(2018)(59) 

89% 7% 4% 

Berro et al. 
(2019)(51) 

81% 13% 6% 

Liang et al. 
(2020)(115) 

50% 37,5% 12,5% 

Notreétude 58% 24% 18% 

 

 
Figure 70 : Artériographie cérébrale exposant : 

A : un anévrysme de la bifurcation sylvienne droite (47). 
B :un anévrysme multi lobulé du segment M1(119). 
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5.3. Anévrysmes multiples : 

La multiplicité des AIC se voit dans la majorité des cas avec les AACM. La présence d'une 

AAMC proximale multiplie la chance d’avoir un anévrisme intracrânien associé par 2,6(43). Une 

étude coréenne réalisé par Park et al en 2007 s’intéressant aux anévrysmes de l’ACM proximale 

a retrouvé un taux de multiplicité atteignant les 43%(120). 

Le plus souvent, on découvre deux anévrysmes, il est rare d’en découvrir plus. 

Ces anévrysmes peuvent être dans différents endroits de la même ACM ou au niveau des 

deux ACM, on peut aussi retrouver des anévrysmes miroir, ou une association d’AACM avec un 

anévrysme situé dans une autre artère cérébrale. 

Tableau XXIII: Répartition des anévrysmes selon leur nombre selon les données de littérature : 

AMC Morgan et al. 
(2010) (48) 

Rodriguez-
Hernandez et al. 

(2013) (19) 

Elsharkawy et al. 
(2014) (106) 

Notre étude 

Unique 87% 85% 76% 82% 
Associé à 

d’autres AIC 
13% 15% 24% 18% 

 

5.4. La taille de l’anévrysme : 

Bien que la taille moyenne des anévrismes de l'ACM varie de 3 à 5 mm pour les anévrismes 

non rompus et de 6 à 8 mm pour les anévrismes rompus, ces derniers peuvent devenir assez 

gros, atteignant le statut de géant (>25 mm)(10). 
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Tableau XXIV: Comparaison entre la taille des anévrysmes de l’ACM de notre série et les données 
de la littérature : 

Taille Rinne et al. 
(1996) (43) 

Forget et al. 
(2001) (121) 

Mooney et al. 
(2018) (59) 

Notre étude 

<2mm 0% 28% 0% 12% 
2-6mm 39% 37% 35% 
7-15mm 39% 51% 50% 29% 

16-25mm 15% 7% 13% 18% 
>25mm 7% 14% 0% 6% 

 

 

Figure 71 : Artériographie cérébrale conventionnelle en faveur d’un anévrysme sacciforme large 

de l’ACM gauche (A) avec mensurations (B). 

VI. Complications : 

En dehors des formes mortelles, la rupture anévrysmale met d'emblée le patient dans une 

situation extrêmement précaire et dangereuse sur le plan fonctionnel et vital, en l'exposant à 

trois types de complications. Ces complications sont représentées principalement par le 
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resaignement, par l'HTIC et par le vasospasme. La chronologie de ces complications est 

fondamentale à connaître, pour la compréhension des possibilités thérapeutiques. 

1. Resaignement :  

Le resaignement est une complication majeure qui peut survenir à tout moment avant 

l’exclusion de l’anévrysme.En effet la majorité (90 %) des patients qui ressaignent décèdent(115). 

Tous les accidents entraînant une augmentation de la pression artérielle ou une baisse de 

la pression intracrânienne vont augmenter la pression transmurale et donc augmenter le risque 

de resaignement. Toutes les drogues augmentant la lyse du caillot ou ralentissant la coagulation 

vont également augmenter ce risque. En l'absence de resaignement, la lyse du caillot 

s'accompagne d'une cicatrisation fibreuse plus ou moins solide, formant un faux sac anévrysmal 

au bout du sac initial.C'est ainsi que se forment des anévrysmes multilobés, de forme complexe, 

témoignant d'un passé de rupture.  

Le risque de resaignement est moindre pour les anévrysmes de la circulation antérieure par 

rapport à ceux de la circulation postérieur, mais il reste plus important en cas de taille 

importante de l’anévrysme, de pression systolique supérieure à 160 mm Hg et de sévérité 

clinique (grade WFNS élevé)(122).  

Le tableau clinique peut se manifester par la même symptomatologie initiale voire une 

aggravation secondaire. Le risque d’un handicap est multiplié par 1,5 (80 % de mauvaise 

évolution) et le risque de décès est multiplié par quatre (60–70 % de mortalité)(123). 

Il se produit en général 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 heure, et 9% au cours des trois premières semaines suivant le saignement(123). 

Ce risque en absence de traitement diminue progressivement pour retourner à un seuil d’environ 
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3% par an à partir d’un mois suivant la rupture, pour atteindre un risque de rupture équivalent à 

celui d'un anévrysme non rompu(124,125). 

Les agents anti-fibrinolytiques tels que l’acide amino-caproïque ou l’acide tranexamique 

ont été administrés pour réduire le risque de resaignement. Plusieurs essais randomisés 

contrôlés et plusieurs grandes études décrivant des cohortes simultanées ont démontré que les 

anti-fibrinolytiques, administrés pendant quatre semaines ou jusqu’à ce que l’intervention soit 

réalisée, peuvent diminuer l’incidence de resaignement, mais le tableau clinique n’est pas 

amélioré, car l’ischémie cérébrale lié au vasospasme est plus fréquent, par conséquence, ces 

traitements ont été abandonnés par la grande majorité des centres (115). 

Dans notre série, ce tableau n’a été observé chez aucun patient. 

Khursheed et al.(68)ont rapporté que la notion de resaignement a été détecté chez 4%, 

alors que Van Dijket al.(49)ont rapporté que 11 sur 151 patients avaient présenté un 

resaignement (7,3%). 
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Figure 72 : Il s‘agit d’un patient âgé de 63 ans qui s’est présenté pour des troubles de 

conscience d’installation brutale (126). 
A :TDM cérébrale : triangle noire indique une partie de l’anévrysme de l’artère cérébrale 

moyenne gauche. 
B :hématome de la vallée sylvienne. 

C et D :Angioscanner objectivant le resaignement de l’anévrysme en “Tear drop”. 
 
 
 



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 109 - 
 

2. Hypertension intracrânienne : 

L'hypertension intracrânienne est une complication fréquemment détectée chez les 

patients avec rupture d’anévrysme sylvien. Elle peut être en rapport avec de multiples 

complications: œdème cérébral, hydrocéphalie aiguë, complications hémorragiques.  

Dans certains cas, la cause est évidente, l'HTIC est au premier plan dans l'expression 

clinique. Elle constitue la première cible des mesures thérapeutiques qui s'imposent, c'est le cas 

des ruptures associées à un volumineux hématome intra-parenchymateux compressif.  

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(127).  

Dans la plupart des cas, aucune de ces deux causes évidentes n'existe et c'est le 

phénomène de "turgescence cérébrale" ou "d'œdème 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'œdème cytotoxique et d'œdème vasogénique.  

L'œdème "cytotoxique" peut être initialement produit par certaines molécules libérées dans 

le sang au moment de la rupture : ions superoxydes, cations divalents, prostaglandines, certains 

éléments du complément, facteurs libérés par les plaquettes et par les cellules 

immunocompétentes. Tous ces éléments sont capables d'altérer directement les membranes 

cellulaires. L'œdème "vasogénique" résulte d'une perte de l'autorégulation vasculaire cérébrale 

physiologique. Cette perte d'autorégulation est fréquemment mise en évidence(128,129), bien 

que son mécanisme ne soit pas clairement élucidé (en dehors des cas où il existe des désordres 

neurovégétatifs résultant des conséquences directes de la rupture). 
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Néanmoins, 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’œdème cérébral qui sont: les 

vomissements par le biais de désordres hydro électrolytiques, les désordres gazométriques 

lorsque la ventilation n'est pas bien adaptée, et tous les facteurs retentissant sur la pression 

artérielle ; les conséquences de tous ces désordres sont majorées par la perte de l'autorégulation 

vasculaire cérébrale. La conséquence immédiate de cet œdème est représentée par l'HTIC qui 

peut être directement menaçante. 

Globalement, ce phénomène complexe de turgescence/œdème cérébral apparaît d'emblée 

pour augmenter rapidement jusqu’à 4ème

 

Figure 73 : Coupe axiale scanographique montrant un hématome cérébral droit résultant d’une 
rupture d’un anévrysme sylvien avec effacement du ventricule latéral et déviation de la ligne 

médiane (106). 

 jour 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. 
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3. Vasospasme artériel cérébral (69,124) : 

Le vasospasme est une cause majeure de morbidité et de mortalité chez les patients après 

une HSA par rupture anévrysmale, et il est souvent associé à l’ischémie cérébrale retardée. En 

cas d’HSA abondante (grades élevés de la classification de Fisher), un vasospasme aigu (dans les 

48 heures après l’HSA) peut être observé dans 10% des cas. 

3.1. Incidence et facteurs de risques : 

Tableau XXV: Incidence de vasospasme après une hémorragie méningée par rupture 
d’anévrysme : 

Etude Oglivy et al. 
(1995) (130) 

Van dijk et al. 
(2011) (47) 

Mooney et 
al. (2018) 

(56) 

Darsaut et al. 
(2021) (60) 

Notre 
étude 

Pourcentage de 
vasospasme 

21% 22,5% 26% 41% 35% 

 

• Facteurs de risque : 

Certains auteurs ont mis en évidence le fait que l’artère cérébrale moyenne est la 

localisation la plus risquée de développer un vasospasme(131). L’explication serait que d’une 

part, l’espace sous-arachnoïdien au niveau de la fissure sylvienne est important et permet 

l’accumulation d’une grande quantité de sang au contact des vaisseaux(132), et d’autre part le 

calibre important de ce vaisseau fait en sorte que l’HSA est très souvent de haut grade. 

Les autres facteurs de risque sont l’HTA et la gravité de l’état neurologique initial (133). 

3.2. Physiopathologie :  

Le mécanisme du vasospasme est encore controversé. 

Après la rupture anévrysmale, les artères cérébrales situées dans la région de l’hémorragie 

vont présenter une vasoconstriction soutenue, conduisant éventuellement à un infarctus cérébral 

dans leur territoire vasculaire.  
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Le vasospasme débute en général autour du troisième jour après l’hémorragie, et le risque 

maximal est atteint entre le sixième et le huitième jour.  

L’hémoglobine au contact de l’adventice des artères cérébrales est le principal médiateur 

de la genèse de ce dernier. En effet, la quantité de sang située au niveau de l’espace sous-

arachnoïdien est le facteur principal de sévérité du vasospasme.  

Le taux d’hémoglobine au niveau du LCR augmente parallèlement à la lyse des globules 

rouges, et ceci explique la nature retardée du vasospasme par rapport à l’hémorragie. 

Le mécanisme d’action de l’hémoglobine, en particulier de l’oxyhémoglobine, passerait :  

• Par l’inactivation du monoxyde d’azote (NO) au niveau de l’espace sous arachnoïdien. 

• Par la production de radicaux libres comme l’anion superoxyde, le peroxyde d’hydrogène 

ou les radicaux hydroxylés.  

L’anion superoxyde est généré par l’auto-oxydation de l’hémoglobine en méthémoglobine, 

conduisant également à la destruction du NO.  

Des études récentes ont, d’autre part, montré que l’administration locale de superoxyde 

dismutase réduisait l’amplitude du vasospasme ; 

• Par l’activation de la protéine phosphokinase C, enzyme qui est impliquée dans la con-

traction du muscle lisse vasculaire en stimulant la production de diacylglycérol (DAG) qui 

agit comme un second messager intracellulaire ; il a été démontré que le taux de DAG 

augmente progressivement au niveau des vaisseaux cérébraux après hémorragie sous-

arachnoïdienne ;  

• Par stimulation des cellules endothéliales et des cellules musculaires lisses vasculaires 

pour produire et libérer de l’endothéline, puissant peptide vasoconstricteur présentant un 

effet prolongé. 
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3.3 Diagnostic :  

a. Clinique (69,124) : 

Le vasospasme est responsable d’une diminution du débit sanguin cérébral, il entraîne un 

déficit neurologique ischémique différé(DNID) évoluant vers un infarctus cérébral séquellaire 

définitif dans la moitié des cas, 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, et cela après avoir exclu 

d’autres causes (resaignement, hématome intracérébral, hydrocéphalie, troubles métaboliques, 

complications chirurgicales).  

Bien que le vasospasme puisse être identifié angiographiquement chez 40 à 70% des 

patients, des troubles neurologiques ne sont observés que chez 20 à 30% des patients.  

Le diagnostic devrait être suspecté lorsque de nouveaux déficits neurologiques surviennent 

et le scanner répété a exclu d'autres causes.Cette différence reflète probablement les différents 

degrés de vasospasme et l’importance des circulations. À la différence de saignement, la 

présentation clinique du vasospasme se développe lentement au fil des heures et des jours. 

b. Doppler  transcrânien (DTC) (69,124) : 

Le doppler transcrânien est utilisé après une hémorragie sous arachnoïdienne pour 

mesurer de manière non invasive et instantanée la vitesse circulatoire artérielle cérébrale au 

niveau des artères de polygone de Willis, exprimée en cm/seconde, suggérant l’existence d’un 

vasospasme, et il permet d’identifier les patients à risque d’ischémie cérébrale retardée.  

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).  
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• Fenêtre trans-orbitaire (pour l’artère ophtalmique et le siphon carotidien). 

En raison de sa fiabilité, le DTC et devenu un outil important de la surveillance 

cérébrale.Les critères d’analyse du doppler transcrânien et la classification des résultats selon 

Kaech et Vanderwerf rapportés par Kangasniemi sont (134) :  

• Grade 1 : Vitesse < 100 cm/s : normale ;  

• Grade 2 : 100 < V < V< 200 cm/s : spasme important.  

• Grade 3 : 120 < V< 200 cm/s : spasme important. 

• Grade 4 : Vitesse > 200 cm/s : spasme critique. 

De plus, une augmentation de 50 cm/sec en 24 heures est un facteur prédictif de déficit. 

Les vitesses peuvent être augmentées par l’anémie, par l’HTA induite. Elles peuvent être 

diminuées par l’HTIC. 

Les vitesses circulatoires augmentent rarement avant le deuxième jour, et c’est à la fin de 

la première et au cours de la deuxième semaine qu’elles sont les plus importantes.  

Au cours de l’hémorragie méningée, le DTC permet de mesurer les variationsde la vitesse 

circulatoire artérielle cérébrale qui sont en relation avec le développement d’un spasme artériel. 

Normalement la vitesse circulatoire moyenne dans l’artère cérébrale moyenne est de 60 à 65 

cm/s et la vitesse maximale systolique ne dépasse pas 120 cm/s. Une accélération de la vitesse 

systolique maximale qui dépasserait 200 cm/s ou une vitesse moyenne qui serait supérieure à 

100 cm/s indique une réduction sévère du diamètre de l’artère examinée(116).  

Au cours de l’hémorragie méningée, une relation étroite existe entre la présence, la 

sévérité d’un vasospasme artériel et l’accélération de la vitesse circulatoire mesurée par le DTC. 

Le coefficient de spécificité de cet examen est de 98% avec une valeur prédictive positive de 87% 

selon Dumont (135). 
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Au cours de l’hémorragie méningée, l’étude des modifications dans le temps des vitesses 

circulatoires a montré qu’une accélération de la vitesse mesurée par le doppler transcrânien 

précéderait de 1 à 2 jours l’apparition du spasme angiographique. En moyenne cette accélération 

est présente du 3ème au 15ème jour après l’hémorragie, et il est à son maximum vers le 11ème 

et le 12èmejour, puis la vitesse décroît progressivement. Il faut se rappeler que c’est durant la 

période entre le 4ème et le 14èmejour après l’hémorragie méningée que coïncident (136) :  

• Une accélération de la vitesse circulatoire.  

• Un spasme artériel angiographique.  

• Une réduction du débit sanguin cérébral.  

• Un risque élevé d’ischémie cérébrale.  

Une accélération de la vitesse circulatoire au DTC ne signifie pas automatiquement une 

ischémie cérébrale(115,135). 

c. Angiographie cérébrale conventionnelle : 

Le terme de vasospasme se réfère aux diminutions du calibre artériel visualisésur 

l’angiographie, et cette technique reste de ce fait la méthode de référence dansle diagnostic de 

cette complication.  

Le diamètre des artères cérébrales présente une variabilité interindividuelle. Il est 

néanmoins réaliste de comparer une artère à l’artère controlatérale, en considérant que des 

différences de diamètre supérieures à 20 % doivent être prises en compte. 

Cette estimation est compliquée par l’existence de vasospasme diffus. 

D’autre part, l’évaluation de la présence ou non d’un vasospasme à l’angiographie conduit 

à des différences d’interprétation importantes selon les investigateurs.  
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De plus, même si un vasospasme est évident, le fait de déterminer son caractère sévère ou 

modéré conduit également à des interprétations variables.  

On peut reprendre l'exemple cité par la conférence d'experts(137) et proposée par Fischer 

et al. en 1977, tout en sachant qu'il existe plusieurs classifications utilisées dans la littérature: 

o Grade 0 : absence de spasme; 

o Grade 1 : calibre de l'artère (colonne opaque) réduit, mais demeure supérieur à 1 mm de-

diamètre; 

o Grade 2 : réduction de la colonne à environ 1 mm de diamètre avec contours nets; 

o Grade 3 : réduction de la colonne opaque à environ 0,5 mm avec contours flous et retard 

d'opacification; 

o Grade 4 : réduction de la colonne opaque à moins de 0,5 mm de largeur avec arrêt 

presque complet du flux d'aval. 

d. Angioscanner (124,133) :  

Moins invasif que l’angiographie, il permet de diagnostiquer un vasospasme sévère sur les 

gros vaisseaux dans 100% des cas mais sa sensibilité est moins bonne pour le diagnostic du 

vasospasme modéré et distal. 

e. Mesures du débit sanguin cérébral :  

Après une hémorragie sous arachnoïdienne, le débit sanguin cérébral peut être 

considérablement réduit, même en l’absence de vasospasme.  

Différentes techniques peuvent être utilisées pour cette investigation, incluant des 

techniques en tomographie avec émission de positrons (PET) ou en tomographie en émission 

monophotonique (SPECT).  
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Ces techniques sont très sensibles pour la détection précoce d’une diminution du débit 

sanguin cérébral, permettant de déterminer la localisation et la sévérité de l’hypoperfusion 

parenchymateuse liée au spasme.  

Les techniques de PET ont permis de démontrer que le vasospasme peut s’accompagner 

d’une augmentation de l’extraction d’oxygène et d’une augmentation du volume sanguin 

cérébral par vasodilatation des artérioles distales, ce qui permet le maintien pendant un temps 

d’une perfusion cérébrale normale. 

f. Techniques d’IRM de diffusion (DWI) :  

Elles peuvent mettre en évidence les régions d’ischémie précoce (40 minutes après le 

début de l’ischémie), et les techniques d’IRM de perfusion, les régions infarcies.  

Ces techniques peuvent avoir un intérêt important pour le diagnostic et les décisions 

thérapeutiques dans le cadre du vasospasme. 

4. Ischémie : 

A la phase précoce (J0-J3), peu ou pas de complications ischémiques sont observées, 

malgré l'HTIC (qui diminue proportionnellement la PPC). C'est à partir de J4 qu'apparaît cette 

complication majeure secondaire de l'HSA. Il s'agit du vasospasme (VS) ou syndrome d'ischémie 

retardée (SIR) des hémorragies anévrysmales qui touche avec une nette prédilection le cortex 

cérébral dans le territoire des artères cérébrales moyennes et des artères cérébrales antérieures. 

Ce vasospasme fait l'objet d'une grande quantité de publications depuis plus de 20 ans, et les 

données brutes de la littérature résultent parfois en une grande confusion. D'une part, avant le 

scanner, le VS était confondu avec les autres complications ; d'autre part sa nature même étant 

inconnue (bien que son existence soit reconnue par tous les auteurs), sa définition dépend du 

moyen employé pour en établir le diagnostic.  
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Par là même, la fréquence du VS conçu de façon très générale varie selon les séries de 10 % 

à plus de 60%(17,138,139). 

Néanmoins, il est certain qu'un grand nombre de patients ayant présenté une HSA 

anévrysmale présente cliniquement, entre J6 et J10 (pic de fréquence = J8 selon la majorité des 

auteurs) une altération neurologique clinique plus ou moins aiguë, comprenant une élévation 

thermique modérée, des troubles de conscience et parfois un syndrome déficitaire. Le tableau 

varie entre des formes gravissimes mortelles, des formes graves laissant des séquelles 

neurologiques, et des formes totalement résolutives.  

Le délai de récupération des syndromes déficitaires lorsqu'ils se produisent, équivaut à 

celui des accidents ischémiques cérébraux. Le scanner élimine une rerupture, une hydrocéphalie 

aiguë, ou un œdème cérébral. Il peut rester normal ou révéler un foyer hypodense correspondant 

à un territoire artériel évoquant un infarctus cérébral. Ce tableau défini par l'observation 

clinique, correspond à un VS clinique(138). 

D'autres auteurs (sans s'interdire l'observation clinique et les corrélations avec ses 

données) ont démontré qu'un certain nombre de patients présentent au décours d'une HSA, avec 

une chronologie identique à celle du Vasospasme clinique, des modifications vasculaires et 

hémodynamiques significatives objectivées par certains examens complémentaires.  

Certains comparent le diamètre artériel sur deux artériographies successives et définissent 

un VS angiographique par la réduction au-delà d'un certain seuil, de ce diamètre artériel. Cette 

réduction de calibre est presque toujours centrée sur le segment artériel porteur de l'anévrysme, 

et peut être segmentaire et localisée, mais elle peut s'étendre beaucoup plus à distance, et 

intéresser tout un arbre artériel, voire tout un hémisphère dans les formes extrêmes. Dans ce 

cas, c'est le VS angiographique qui est défini(80,140,141). 
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Certains auteurs étudiant la mesure du débit sanguin cérébral (en général par injection 

intraveineuse ou par inhalation de xénon 133), ont constaté, une diminution secondaire (entre J4 

et J8) des valeurs du débit sanguin cérébral, et définissent ainsi un VS débitmétrique(80,142).  

Enfin, plus récemment, de très nombreux auteurs constatent une élévation significative 

des vélocités circulatoires dans les artères de la base mesurées par DTC. Ces auteurs définissent 

un VS ultrasonographique(142).  

De nombreuses autres méthodes ont été utilisées pour faire le diagnostic de VS et leur 

énumération exhaustive n'a pas d'intérêt ici. Chacune des méthodes, comparées à l'observation 

clinique, a révélé un degré satisfaisant de corrélation mais un certain nombre également, de faux 

positifs et négatifs. Ces faux positifs ont donné lieu à la définition d'un syndrome de VS 

infraclinique dont la signification n'est admise que vis-à-vis de décisions thérapeutiques 

pragmatiques. 

En résumé, on observe indirectement les conséquences de remaniements secondaires intra 

muraux, localisés au départ autour du collet anévrysmal, capables de s'étendre plus ou moins 

loin. Il existe d'abord une phase de VS " fonctionnel " avec réduction du calibre artériel par 

hypertonie des fibres musculaires lisses, évoluant vers un VS " organique " où la réduction de la 

lumière artérielle est due à un épaississement de la paroi artérielle, siège de remaniements 

inflammatoires et nécrotiques. Il semble que la sévérité du VS dépende de plusieurs facteurs : il 

est lié indirectement à la libération de produits de la lyse du sang répandu autour de l'artère au 

moment de la rupture. De très nombreuses substances ont été relevées et étudiées, sans aboutir 

spécifiquement à l'identification d'une molécule. Il existe une corrélation entre l'abondance de 

l'hémorragie cisternale et la fréquence et la sévérité du VS observé 

secondairement(80,140,142,143). De nombreuses séries observent également une plus grande 

fréquence et une plus grande sévérité du VS chez les femmes jeunes ayant présenté une HSA, 
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porteuses d'anévrysmes multiples. Il semble donc qu'il existe un terrain de " dysplasie artérielle " 

sur lequel le VS est particulièrement fréquent et sévère(140,143). 

Ce VS n'est pas fondamentalement spécifique des HSA. Néanmoins, sa production 

nécessite une relative abondance de sang dans les espaces sous-arachnoïdiens de la base du 

crâne, là où les artères cérébrales sont encore munies d'une innervation sympathique ; en 

pratique, c'est l'HSA anévrysmale qui, en pathologie humaine, réalise le plus souvent ces 

conditions. Le modèle expérimental de VS le plus répandu est réalisé par implantation 

sousarachnoïdienne, au contact du polygone de Willis, de sang autologue chez un mammifère 

(primate, chien, chat...)(144).  

Enfin, en pathologie humaine, la conséquence hémodynamique et clinique du VS est 

représentée par une situation d'ischémie plus ou moins intense, aboutissant parfois à un 

infarctus cérébral.  

Cette ischémie relative accentue l'œdème cytotoxique et donc l'HTIC, ce qui diminue à 

nouveau la PPC en accentuant l'ischémie. Enfin, la survenue éventuelle de crises comitiales va 

provoquer un hyper métabolisme local non compensé par une augmentation du débit sanguin 

local (perte de l'autorégulation, vasospasme), c'est à dire que le découplage entre les apports 

énergétiques et les besoins métaboliques va s'accentuer, majorant ainsi le degré d'ischémie. 

5. Hydrocéphalie (69,124) : 

En cas d’hémorragie sous arachnoïdienne importante avec une composante ventriculaire, il 

existe un risque d’hydrocéphalie aiguë. Cette complication est présente chez environ 15 à 20 % 

des patients présentant une hémorragie sous-arachnoïdienne. D’autre part, elle conduit à un 

pronostic plus péjoratif (mortalité au cours du premier mois supérieure).  

Le tableau clinique se caractérise par des troubles rapidement progressifs de la conscience 

aboutissant au coma en l’absence de traitement urgent. 
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Le scanner cérébral retrouve une augmentation de la taille des ventricules.  

• Incidence et facteurs de risques : 

Tableau XXVI:Incidence de l’hydrocéphalie aigue après HSA par rupture d’AACM : 

Etude Rinne et al. 
(1996) (43) 

Khursheed et al. 
(2008) (68) 

Van Dijk et al. 
(2011) (49) 

Notre étude 

Pourcentage de 
l’hydrocéphalie 

24% 12% 9,3% 6% 

 

Les facteurs corrélés à l’hydrocéphalie aiguë sont : 

• Facteurs généraux : âge avancé, HTA préexistante ; 

• Evaluation clinique à l’admission : HTA, diminution du niveau de conscience, déficit neu-

rologique focal ;  

• Evaluation biologique : hyponatrémie ;  

• Evaluation scanographique : hémorragie intraventriculaire, présence d’une topographie 

diffuse du saignement sous-arachnoïdien, présence de collections focales au niveau de 

l’espace sous-arachnoïdien ;  

• Topographie anévrismale : anévrismes de la circulation vertébrobasilaire ;  

• Attitudes thérapeutiques : utilisation d’un traitement anti fibrinolytique préopératoire. 

L’incidence de l’hémorragie sous arachnoïdienne associée à une hydrocéphalie varie de 6% 

à 67%. Elle est de deux types : précoce et tardive.  

Une détérioration neurologique rapide peut être causée par l’hydrocéphalie aigue et non 

pas par l’hémorragie sous arachnoïdienne en elle-même (145).  

L’hydrocéphalie précoce survient essentiellement chez les patients avec grade 

neurologique élevé. Elle se manifeste par une détérioration de la mémoire et de la concentration, 

un déficit moteur et une altération de l’état de conscience. Un myosis aréactif bilatéral, 
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unsyndrome de Parinaud et une détérioration brutale de l’état clinique, peuvent être les seuls 

signes révélateurs de l’hydrocéphalie. Le seul moyen pour détecter cette complication aigue est 

la tomodensitométrie cérébrale répétée à la recherche d’une dilatation ventriculaire prédominant 

au niveau des cornes frontales(145). 

L’hydrocéphalie tardive est fréquemment associée à un taux de morbidité élevée et des 

déficits cognitifs. Des études antérieures ont reporté de nombreux facteurs de risque associés à 

l’incidence de l’hydrocéphalie chronique après l’hémorragie sous arachnoïdienne. Ces facteurs 

sont : l’âge avancé, le sexe féminin, l’hypertension artérielle préexistante, l’alcoolisme, un grade 

neurologique sévère, l’hémorragie intra ventriculaire, une dilatation ventriculaire à l’admission, 

une hydrocéphalie aigue ayant nécessité un drainage ventriculaire externe, un resaignement, un 

anévrysme de grande taille, le traitement endovasculaire, un vasospasme symptomatique et une 

méningite(146,147). 

 
Figure 74 : HSA au niveau des citernes de base, les fissures sylviennes bilatérales et la fissure 

inter hémisphérique antérieure. L’hémorragie est plus marquée à droite suggérant une rupture 
d’anévrysme de l’ACM droite. On note également une extension du saignement au niveau du 
4ème ventricule et la corne occipitale du ventricule latéral gauche associé à une hydrocéphalie 

avec élargissement des cornes temporales des ventricules latéraux (148). 
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6. Convulsions : 

Les crises convulsives dans les suites d’une hémorragie méningée aigue peuvent être 

précoces ou tardives. Leur incidence est estimée entre 7 et 12 %(124). 

A la phase aiguë, leur fréquence est de l’ordre de 4 à 25%. Elles sont de mauvais pronostic 

car elles témoignent très souvent de l’importance de l’hypoperfusion cérébrale survenue lors du 

saignement initial.  

Au-delà de la troisième semaine, leur fréquence est de 3 à 5%. Elles peuvent être le témoin 

d’une récidive du saignement qui doit systématiquement être 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.  

Les facteurs de risque de développement de l'épilepsie tardive incluent l'âge jeune, le 

grade élevé de Fisher, les anévrysmes de l'artère cérébrale moyenne, l'hématome intracérébral 

ou sous-dural, l’ischémie parenchymateuse, et les antécédents de convulsions(124,149,150). 

Enfin, des crises infracliniques parfois compliquées d’états de mal épileptique peuvent 

survenir, et doivent être systématiquement recherchées par un enregistrement 

électroencéphalographique (EEG). Elles peuvent à elles seules expliquer une détérioration de 

l’état neurologique(137,151).  

L’épilepsie est associée, dans les suites de l’HSA, à des troubles anxieux, une mauvaise 

évolution fonctionnelle et une altération de la qualité de vie.  

Aucune recommandation claire n’existe à propos de la nécessité de la mise en place d’une 

chimioprophylaxie chez les patients victimes d’HSA(152,153). Le traitement antiépileptique est 

généralement instauré au moment du diagnostic afin de minimiser le risque de récidive du 

saignement causé par une augmentation de la pression artérielle et du débit sanguin cérébral. 
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Actuellement, les auteurs administrent des médicaments antiépileptiques uniquement aux 

patients qui ont eu des crises convulsives avant ou associées à l'HSA(154).  

7. Complications extra neurologiques (69,124) : 

7.1. Complications cardiaques : 

Les troubles du rythme contemporains de l’HSA d’origine anévrysmale sont la bradycardie 

sinusale, la tachycardie sinusale, la torsade de pointe (0,4% des HSA)(155).  

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(156).  

7.2.  Troubles hydro électrolytiques : 

L’hyponatrémie est le désordre hydro électrolytique le plus fréquent chez les victimes 

d’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(157). L’hyponatrémie ne doit être explorée 

(ionogramme urinaire) et corrigée que lorsqu’elle est inférieure à 131mmol(158). 

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 

laconséquence d’un diabète insipide secondaire à une atteinte hypothalamique en rapport avec 

un hématome, un œdème ou une ischémie cérébrale (159). 

L’hypomagnésémie (<70 mmol) survient entre deux et 12 jours après l’HSA, et elle est 

associée à une HSA abondante et un grade WFNS sévère à l’admission. Il s’agit d’un facteur 

prédictif d’infarctus cérébral secondaire(160). 
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7.3. Autres troubles (161) : 

Troubles infectieux, hématologiques, hépatiques et rénaux sont ceux que l’on rencontre 

chez tous les patients ayant des lésions cérébrales graves nécessitant une réanimation lourde. 

VII. La prise en charge thérapeutique : 

Le diagnostic de rupture anévrysmale doit conduire à faire transférer le patient de façon 

rapide et en urgence dans une structure hospitalière adaptée offrant un plateau technique 

complet permettant la prise en charge multidisciplinaire des anévrysmesintracrâniens (accès à un 

bloc de neurochirurgie, à une salle d’embolisation et à une unité de réanimation) (110). 

La meilleure perspective pour un patient avec anévrysme artériel intracrânien est dans la 

prise en charge multidisciplinaire par collaboration des différentes spécialités, neurochirurgie, 

neuroradiologie, anesthésie, soins intensifs, et la rééducation(162). 

L’objectif à atteindre est soit l’oblitération du sac anévrysmal, soit l’interruption de sa 

communication avec l’artère porteuse, tout en respectant la perméabilité de ce dernier. 

Depuis 1970, la microchirurgie a été introduite dans la neurochirurgie, c’est une technique 

qui a apporté des bénéfices cliniques importants, de ce fait son adoption était rapide et 

universelle. Dans la même période, la prise en charge médicale des patients avec hémorragie 

sous arachnoïdienne a progressé considérablement(162,163). 

La technique endovasculaire dans le traitement des anévrysmes intracrâniens a été 

toujours marquée par ses avantages. L’introduction en 1990 des techniques de contrôle du 

détachement du coils précisément dans la lumière de l’anévrysme, a fait de cette approche une 

pratique de routine. Néanmoins, le débat reste suscité sur le choix entre les différentes 

techniques : microchirurgie ou embolisation, surtout en matière d’anévrysme de l’ACM (162). 
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1. Traitement médical (113) : 

Les principes du traitement symptomatique de l’HSA d’origine anévrysmale sont 

l’optimisation du débit sanguin cérébral, la diminution des besoins métaboliques et la 

prévention des atteintes cérébrales secondaires(133). 

1.1 La prise en charge initiale en réanimation (16) : 

Tout patient présentant une HSA doit être hospitalisé 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. En cas de trouble de conscience 

(Glasgow coma score [GCS] ≤8), le patient doit être intubé et ventilé.  

Les traitements de réanimation associés visent ensuite à limiter le risque de complications 

et de survenue d’ischémie cérébrale retardée par : 

o La prévention et le traitement des agressions cérébrales secondaires d’origine systé-

mique (ACSOS) : traitement efficace des foyers infectieux, d’une hyperthermie, d’une 

anémie, des troubles cardiorespiratoires, glycémiques ouhydroélectrolytiques. 

o Le maintien d’une volémie normale, plutôt qu’une hypervolémie/ hémodilution qui sont 

potentiellementdélétères.  

o Le monitoring invasif de la pression artérielle et l’usage de vasopresseurs pour le soutien 

d’une pression artérielle moyenne (PAM) suffisante au maintien d’une pression de perfu-

sion cérébrale supérieure à 60 mmHg(164). 

o Un inhibiteur calcique sélectif cérébral : nimodipine 2 mg/heure (patient intubé) ou 60 

mg × 6/jour (patient conscient);  

o Une statine, qui peut être introduite pour la durée d’hospitalisation. 

o En cas de vasospasme: 

• Le monitoring : doppler transcrânien quotidien jusqu’à j15 post-hémorragie, an-

gioscanner ou IRM de perfusion; 
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• Un contrôle de l’HTA avec optimisation de laPAM; 

• Le traitement sélectif endovasculaire du vasospasme symptomatique : angioplastie 

intracrânienne ou vasodilatation in situ (nicardipine). 

1.2. Sédation : 

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. 

1.3. Anti fibrinolytiques (113) : 

Ces drogues ont pour but d'enrayer la lyse physiologique du caillot et de protéger le 

patient contre le resaignement en attendant le traitement radical de l'anévrysme. En fait, leur 

efficacité n'est pas démontrée et certaines d'entre elles semblent augmenter le vasospasme ou 

aggraver les phénomènes ischémiques secondaires.  

Finalement, seul le traitement radical de l'anévrysme (par la chirurgie ou par voie 

endovasculaire) constitue une mesure définitivement efficace dans la prévention du 

resaignement. 

1.4. Contre l'HTIC (113) : 

Outre les mesures précédentes, on utilise des 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. 

1.5 Mesures générales (124) : 

a) Inhibiteurs calciques : 
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Ils diminuent le risque de déficit neurologique de cause ischémique, et la molécule utilisée 

est la nimodipine, elle améliore le pronostic à 3 mois au décours d’une hémorragie sous 

arachnoïdienne. 

Néanmoins, les facteurs intermédiaires par lesquels cette drogue exerce son effet 

bénéfique restent incertains ; la nimodipine agit en réduisant l’influx de calcium à travers les 

canaux calciques de type L, elle diminue la contraction du muscle lisse. Cette molécule aurait 

également des propriétés neuroprotectrices en bloquant l’action des radicaux libres sur les 

mitochondries intra neuronales, et en diminuant l’atteinte des tissus lésés par l’accumulation de 

calcium dans les neurones ischémiques(165).  

Il semble que l’effet de la nimodipine ne soit pas lié à sa forme galénique ni à un dosage 

particulier.  

Quoique, 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. Les doses sont diminuées en cas d’hypotension. Dès que cette 

voie d’administration est possible, il convient donc de la privilégier. La voie intraveineuse, 

hormis le surcoût qu’elle entraîne, est à l’origine d’un risque substantiel d’induire une 

hypotension artérielle, et ne doit de ce fait être réservée qu’aux patients pour lesquels la prise 

per os est impossible.La durée du traitement par nimodipine est de 21 jours. 

Pourtant, plusieurs équipes neurochirurgicales arrêtent ce traitement 7 jours après le 

clippage de l’anévrysme chez les patients ayant un score de Hunt et Hess faible. Ces patients 

rejoignent leur domicile sans poursuivre le traitement, cela étant basé sur le fait que les patients 

ayant un score de Hunt et Hess faible sont moins risquésàdévelopper un vasospasme, en 

particulier après le dixième jour suivant l’hémorragie sous arachnoïdienne.  

Les études cliniques ont démontré que la nimodipine entraînait le maximum de bénéfice 

chez les patients présentant une hémorragie sévère. La nimodipineestengénéral bien tolérée. 
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Néanmoins, il est bon de prendre des précautions chez les patients présentant une insuffisance 

cardiaque congestive ou une insuffisance hépatique. 

 

b) Traitement anti comitial : 

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.  

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 

c) Traitement de la douleur (124) : 

Le traitement de la douleur est effectué de façon systématique avec l’utilisation du 

paracétamol adaptée à l’échelle d’évaluation analogique de la douleur chez le patient conscient. 

Les opiacés peuvent être utilisés, en titration prudente. 

1.6 Mesures thérapeutiques non spécifiques (141,166) : 

a) Prise en charge respiratoire : 

Assurer la liberté des voies aériennes supérieures : aspiration voire intubation si détresse 

respiratoire.   

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 des complications respiratoires immédiates, et de soustraire ainsi plusieurs 

facteurs d'HTIC et d'ischémie (hypercapnie, hypoxie, acidose...)(13).  

b) La prise en charge hémodynamique : 
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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 doit être impérativement contrôlée. La pression artérielle 

systolique ne doit pas excéder 140 mmHg.  

En cas d’anévrysme traité : l’HTA doit être respectée tant qu’elle ne dépasse pas 170 

mmHg de pression systolique. Le traitement d’un dysfonctionnement ventriculaire gauche fait 

appel à la dobutamine ou l’adrénaline. L’assistance circulatoirepeut exceptionnellement être 

proposée en l’absence d’efficacité du traitement médical, aux patients dont le pronostic 

neurologique semble a priori être favorable. 

c) La correction des troubles hydro électrolytiques et métaboliques : 

Doit se faire à travers des apports hydro électrolytiques adaptés. 

L’hyponatrémie et l’hypovolémie sont corrigées par un apport hydrosodé adapté sous 

contrôle du monitorage hémodynamique, ainsi que le maintien d’une hypervolémie relative est 

impératif, sauf en cas de défaillance cardiaque ou d’OAP.  

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. 

d) Le contrôle de la température : 

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 ils ne peuvent être préconisé que sous sédation profonde voire curarisation. 
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2. Traitement chirurgical : 

2.1. Généralités : 

Même si des différences sensibles dans la stratégie opératoire peuventapparaître, la 

technique de traitement neurochirurgical des AACM est aujourd'hui assez standardisée en égard 

au très grand nombred'interventions réalisées à ce jour à travers le monde, et en raison de 

l'évaluationdes résultats qui en a été faite(167). Depuis les années 1950, on utilise la pose d’un 

clip au niveau du collet del’anévrysme. Cette méthode a été considérablement améliorée par 

ledéveloppement de la microchirurgie dans les années 1970(168). 

2.2. Timing de la chirurgie : 

La chirurgie précoce est définie comme opération faite Durant les 3 premiers jours 

aprèsl’hémorragie sous arachnoïdienne initiale, intermédiaire comme chirurgie faite du 4ème au 

7ème jour après, et chirurgie tardive si elle est faite au-delà de 7jours après l’hémorragie sous 

arachnoïdienne(169,170). 

Le timing optimal de la chirurgie n’est pas encore établi, il constitue encore un sujet 

decontroverse. Dans les 30 ans passés, il était considéré que la chirurgie doit être différée 

jusqu’à 10 jours ou plus après l’accident hémorragique. Juste après il y avait une tendance pour 

lachirurgie précoce au moins pour les patients avec de bonnes conditions cliniques. Et très 

récemment la chirurgie précoce est préférable même pour les patients avec de mauvaises 

conditions cliniques. Dans ce sens, une étude a montré que les patients avec état neurologique 

grave à l’admission semblent être significativement améliorés après une chirurgie 

précoce(163,170). 

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(13). Ce 

délai tient compte du temps de mise en condition du patient (94). 
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Pour les patients en grade 4 et 5, il n’y a pas de consensus formel. Certaines équipes 

proposent une prise en charge agressive avec un traitement 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(149).  

Dans notre série, 8 patients ont été opérés entre J3 et J7 (8 cas) ce qui représente 47% des 

cas. Un seul malade a pu bénéficier de la chirurgie dans les 1ères48h (soit 6 %) et 8 malades (soit 

47 %) au-delà de la première semaine de l’hospitalisation. 

La présence d’un important hématome intracérébral incite également à une 

chirurgieprécoce pour évacuer celui-ci et traiter l’anévrysme en même temps. Il en est de même 

pour les patients présentant une hydrocéphalie aiguë mal tolérée (drainage ventriculaire, souvent 

externe et provisoire, associé au traitement de l'anévrysme)(13).  

La chirurgie doit cependant être différée dans certains cas particuliers notamment en cas 

de patients admis en état neurologique délétère, il est donc indiqué de différer l'intervention, et 

elle ne sera réalisée que lorsque l'état neurologique du patient se sera amélioré nettement. Dans 

d'autres cas, la chirurgie est différée soit en raison d'une forme anatomique posant des 

difficultés techniques inhabituelles, soit en raison du terrain du patient. 

2.3. Déroulement de l’intervention : 

a) Evaluation pré opératoire : 

La première étape évalue le degré de l’urgence, un hématome intracrânien avec 

signesd’engagement est une urgence absolue, imposant l’intervention dans les heures suivant le 

diagnostic. Dans ce cas l’évaluation préanesthésique est réduite au minimum.   

Les contre-indications (1):  

• Insuffisance cardiaque, rénale ou respiratoire avancée.  
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• Les grands diabétiques insulinodépendants.  

• Les porteurs d’un gliome de haut grade.  

• Un cancer généralisé.  

• L’âge : tous les cas de plus de 70 ans doivent être discutés 

b) Conduites anesthésiques : 

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 vise 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 del’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. (171), 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.  

L’administration de mannitol, le drainage lombaire de LCR, l’injectiond’agents 

anesthésiques connus pour diminuer le DSC, et l’hypocapnie sont des moyens utilisés pour la 

détente cérébrale (172). 

c) Le réveil : 

La surveillance des patients opérés pour clippage d’un anévrysme doit permettre de 

reconnaître rapidement l’apparition d’un déficit neurologique dû soit à un mauvais 
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positionnement du clip, à une compression cérébrale peropératoire par les écarteurs, au 

développement d’un hématome intracérébral ou alors à l’aggravation peropératoire d’un 

vasospasme ou une hypotension artérielle. Il nécessite un allègement de l’anesthésie pendant la 

phase de fermeture cutanée qui permet un réveil précoce. 

d) Plateau technique : 

Différents instruments sont utilisés dans la chirurgie anévrysmale (voletosseux, dissection 

et exclusion de l’anévrysme). 

 
Figure 75 : instruments pour la chirurgie anévrysmale (173). 

A : Pince baïonnette. B : Micro- pince. C : Micro-crochet. D : micro-ciseau 
E : Porte clip. F : clip. 

 
e) LES VOIES D’ABORD : 

 La voie ptérionale(174): 

La craniotomieptérionale consiste à réaliser un volet fronto-temporal suivi habituellement 

d'un fraisage de la petite aile du sphénoïde. Elle est dite ptérionale car elle est centrée sur le 
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ptérion. C'est une voie unilatérale antérolatérale qui permet d'exposer l'étage antérieur, le 

carrefour sphéno-orbitaire, les régions opto-chiasmatique, sellaire et latéro-sellaire, le sinus 

caverneux, la partie antérieure de la fosse temporale. Elle permet également d'accéder à la 

région operculaire et permet l'ouverture de la vallée sylvienne. 

Elle permet d’accéder à la plupart des anévrysmes de la circulation antérieure, y compris, 

les anévrysmes de l’artère cérébrale moyenne. 

 
Figure 76 : Craniotomie ptérionale(175) : 

• L’installation du malade: 

• 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 (au niveau de la bosse frontale et au 

moins 3cm au-dessus de l'arcade orbitaire pour éviter de léser le sinus frontal), et la 
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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 45 degrés par rapport à la verticale. 

La tête est légèrement angulée vers le sol (latéroflexion), de 10 à 15 degrés, sans exten-

sion de la nuque, zygoma au zénith, permettant au lobe frontal de s'éloigner du toit orbi-

taire. 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, com-

mençant de 0,5 à 1 cm en avant du tragus et ne dépassant pas 1,5 cm en dessous du zy-

gome (pour éviter toute lésion de la branchefrontale du nerf facial), s'étendant de ma-

nière supérieure et antérieure, en s'approchant ou en traversant simplement la ligne mé-

diane. 

 

Figure 77 : installation du patient(10). 
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• Les différentes voies d’abord des anévrysmes de la partie antérieure et latérale du poly-

gone de Willis (167): 

• La voie ptérionale de Yasargil et ses variantes : les plus utilisées.  

• L’abord fronto-latéral de Brock etDietz.  

• L’abord sous frontal bilatéral dePool. 

• L’abord interhémisphérique deLoozheeb.  

• La voie préfrontale paramédiane ou sous frontale unilatérale deKrayenbuhl.  

• La voie orbito-crânio-basale deFujitu. 

 

f) Les techniques chirurgicales d’exclusion de l’anévrysme : 

• L’exclusion par clippage du collet : 

Elle vise à supprimer la communication entre l’artère et l’anévrysme, en respectant l’artère 

porteuse et les structures avoisinantes. 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 l’effet compressif. 

Cette technique a bénéficié depuis quelques années de plusieurs progrès :  

• L’utilisation du microscope opératoire : il est devenu indispensable depuis que Yasargil 

en a montré l’intérêt au congrès international de New York en 1969 (176) et permet une 

meilleure visualisation des structures fines et un éclairage plus satisfaisant.  

• La mise au point d’une coagulation bipolaire permet une dissection beaucoup plus pré-

cise et autorise même la manipulation du sac anévrysmal.  

• Le perfectionnement des techniques d’anesthésie.  

En analysant le compte rendu opératoire de nos patients, la méthode de clippage anévrysmal a 

été pratiquée chez la totalité de nos patients. 
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 Caractéristiques des clips : 

 Non ferromagnétique  

 Compatible à l’IRM jusqu’à 3 Tesla, pas de danger pour le patient & peu ou pas 

d’artefacts.  

 Un code couleur / clip :  

• 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 78 : Les différents types de clips. 
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Figure 79 : clips d’anévrysme type YASARGIL avec ses différents couleurs. 
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Figure 80 : Quelques utilisations des différentes formes de clips selon les variétés de 

l’anévrysme(10). 
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Figure 81(106) :a :image axialeb : image coronale d’une TDM cérébrale illustrant un hématome 
temporal droit. 

c :image axiale d : image coronale e : image sagittale f : reconstruction 3D d’une angio TDM 
révélant un anévrysme de la bifurcation sylvienne droite mesurant 8mm avec un bleb au niveau 

du mur antéro inférieur de l’anévrysme représentant l’endroit suspect de la rupture. 

g : Vue du champ opératoire de clippage à travers un angle antérieur direct (flèche verte en f), 
cet abord reste à proximité de la zone de rupture (flèche rouge en g) ce qui expose au risque de 

resaignement en peropératoire. 

h :Approche latérale fournissant une vue chirurgicale favorable pour clippage et permettant 
d’éviter l’exposition précoce de la zone suspecté de rupture (marque rouge en ). 

i :image en peropératoire après clippage de l’anévrysme. 
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• Le renforcement des parois anévrysmales (enrobage) : 

Le renforcement de l’anévrysme par un matériel naturel ou synthétique dans le but est de 

renforcer sa paroi et d’éviter la récidive de l’hémorragie, il est utilisé lorsque le clippage du collet 

est rendu impossible, soit parce que l’anévrysme est fusiforme, soit parce qu’une artère 

importante naît du dôme de l’anévrysme, soit enfin parce qu’il existe une plaque d’athérome sur 

le collet (168).  

Les matériaux utilisés actuellement sont à base de produits synthétiques (colles, plastique, 

téflon) offrant donc plus de garantie dans la prévention de la récidive hémorragique (168).  

L’enrobage ne devrait être réservé qu’au cas très rare où une branche artérielle prend 

naissance de l’anévrysme lui-même.  

Les fragments ou les bandelettes de téflon devraient être fermement fixés en place par un 

clip et pas seulement avec de la colle de fibrine (46). 

• Pontage (bypass) (177): 

Le traitement des anévrysmes géants intracrâniens reste un réel défi. 

Lesstratégiesdereconstruction directe, par des moyens endovasculaires (coils,stents) ou 

microchirurgicaux (clippage), ne sont pas toujours applicables et, chezles patients ne pouvant 

tolérer le sacrifice de l’artère porteuse ou de sescollatérales, l’adjonction d’une procédure de 

revascularisation utilisant une technique de pontage peut s’avérer nécessaire. Les pontages 

artériels cérébraux peuvent être classés selon :  

• Leur fonction (trois types : remplacement de flux, réversion de flux ou de protection) 

• Le mode de branchement du greffon utilisé (trois types : pédiculé, interposé ou in situ) 

• Les sites d’anastomoses (deux types : extra crânien-intracrânien ou intracrânien-

intracrânien) 
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• La classe de débit qu’ils sont supposés fournir (trois types : bas débit, débit intermédiaire 

ou haut débit). 

 

Figure 82 : Schéma illustrant un bypass extra crânien-intracrânien d’un anévrysme sylvien par 
greffe de l’artère radiale depuis l'artère carotide interne jusqu’à l'artère cérébrale moyenne(10). 
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g) Facteurs limitant et contraintes : 

La chirurgie n’est pas toujours un traitement envisageable du fait de l’existence de contre-

indications qui sont classiquement : 

• Un mauvais état clinique préopératoire du patient et l’existence de facteurs de morbidité 

majeurs.  

• Certains anévrysmes posent un certain nombre de problèmes techniques, soit parce 

qu’ils sont volumineux ou calcifiés, soit parce que le geste chirurgical est à haut risque 

fonctionnel (168).  

h) Les complications du traitement chirurgical (36) : 

Le clippage d'un anévrysme n'est pas dépourvu de risque. Plusieurs complications, 

aggravent lourdement le pronostic et 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. 

Un 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.  

Parmi les complications qui peuvent survenir en post opératoire sont :  



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 145 - 
 

• Un risque infectieux (méningite post opératoire, abcès). 

• Des complications neuropsychologiques. 

• Des complications esthétiques. 

3. Traitement endovasculaire : 

3.1. Généralités : 

Parallèlement à la publication de l'ISAT(1) et l'amélioration des techniques de neuro-

intervention de plus en plus de centres neurochirurgicaux optent pour le coiling endovasculaire 

comme premier choix dans le traitement des anévrysmes sylviens(50). 

Vanzin et al. (178)défendent que le traitement des anévrysmes de l’ACM par voie 

endovasculaire n’expose pas les patients à une morbi-mortalité supplémentaire à des 

anévrysmes d’une autre localisation à condition de disposer d’une imagerie tridimensionnelle et 

de maîtriser les techniques. 

Ces traitements endovasculaires comprennent entre autres ; l'embolisation par coiling, 

par ballonnet, le coiling assisté par stent, le coiling assisté par ballon, le stenting et les 

nouveaux dispositifs (dispositifs de détournement de flux et autres). 

3.2. Techniques du traitement endovasculaire :  

a) Occlusion par ballonnet : 

C’était le seul moyen utilisé dans l’occlusion des anévrysmes jusqu’à l’introduction du 

coil. 

Réalisée sous anesthésie générale et intubation trachéale, elle consiste à mettre en place 

au niveau du sac anévrysmal ou de l’artère porteuse d’un ballonnet largable rempli avec une 

colle polymérisante(177). Chaque ballonnet est monté sur l’extrémité d’un cathéter en téflon, 

monté sur une valve interne. 
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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 lacathétérisation. 

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. Et devant la forme complexe de chaque 

anévrysme, cela entraînait un «effet marteau» du sang circulant par la suite entre le ballonnet et 

la paroi anévrysmale entraînant soit une recanalisation, un élargissement ou une rupture de 

l’anévrysme(176,179).  

Après l’occlusion, le repos au lit complet est nécessaire pendant 48 heures pour éviter la 

survenue d’accidents ischémiques d’origine hémodynamique. 

Vanzin et al. (178)rapportent dans leur étude de 84 patients porteurs 100 anévrysmes de 

l’ACM traités par voie endovasculaire, un taux de la complication thrombotique de 8 % 

concernant l’occlusion par ballonnet qui a été utilisé dans 58,1 % des cas. 

 
Figure 83 : Schéma du ballon Eclipse 2L (180). 

(a) : Représentation schématique du concept de cathéter plat. 
(b) : Toutes les versions ont un embout avec un angle de 45° pour améliorer la traçabilité dans 

une anatomie tortueuse. 
 

b) Occlusion élective par coils(181) : 
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Le traitement endovasculaire des anévrysmes intracrâniens a réellement pris la place qu’il 

occupe actuellement lors de l’apparition des coils à détachement contrôlé. Les coils sont des 

spirales métalliques généralement en platine, initialement hélicoïdales, maintenant de formes 

variées, notamment tridimensionnelles, permettant une meilleure conformabilité au sac 

anévrysmal. 

L’abord artériel est le plus souvent fémoral droit mais, en cas de difficulté de navigation 

endovasculaire, d’autres voies d’abord sont possibles : voie humérale, radiale, voire ponction 

directe de l’artère carotide interne cervicale.  

La voie d’abord est perfusée de façon continue à l’aide d’un introducteur par où est 

acheminé un cathéter guide qui est mis en place au niveau de l’axe artériel portant l’anévrysme. 

Cet axe a le plus souvent été défini au préalable à partir de l’angioscanner réalisé au stade 

diagnostique de l’hémorragie sous-arachnoïdienne.  

Un traitement par anticoagulant est en général administré par voie intraveineuse durant 

la durée du traitement, voire dans les 24–48 h suivant le traitement, ce afin d’éviter des 

complications thromboemboliques 

Le détachement contrôlé permet de mettre en place la spirale au sein de la 

pocheanévrysmale et d’en assurer le retrait si la taille n’est pas adaptée ou si la position n’est 

pas satisfaisante. Selon la taille de l’anévrysme, il est souvent nécessaire de placer plusieurs 

spirales métalliques au sein de la poche anévrysmale, l’objectif étant d’obtenir un remplissage 

aussidense que possible. 

Le remplissage anévrysmal n’est cependant, dans la grande majorité des cas, assuré par 

les coils qu’à hauteur de 25–35 %, le reste de l’occlusion anévrysmale résultant de la thrombose 

associée. Selon Henkes et al. dans les anévrysmes associés à une malformation artérioveineuse, 
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l’occlusion par coil de l’anévrysme peut être associée à l’embolisation de la malformation 

artérioveineuse(182). 

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 :  

• Un risque de rupture en per-opératoire de 7%(168).  

• Le positionnement précis des coils proche du collet comportant toujours le risque de mi-

gration dans la lumière de l’artère porteuse estimée à 2%(183).  

• Des risques thromboemboliques, et pour les éviter ces techniques d’occlusion sont réali-

sées sous anticoagulants. 

Cependant, le clippage permet d'obtenir des taux plus élevés d'exclusion complète à 

court et à long terme, ce qui diminue le risque de retraitement de l'anévrisme, et ce 

particulièrement dans les AACM(51). 
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Figure 84 : Schématisation du traitement endovasculaire d’un anévrysmeparcoiling(184) . 

 

Figure 85 : Le traitement endovasculaire d’un anévrysmeparcoiling(185). 

A : Guide ; B : Cathéter ; C : Occlusion par coïls. 
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Figure 86 : A :Anévrysme de la bifurcation sylvienne droite. B : L'endoprothèse LVIS Jr a été mise 

en place avec succès dès la première tentative. C, D :L'occlusion complète de l’anévrysme 

obtenue(47). 

• Différents types de coils : 

Les GuglielmiDetachableCoils (GDC) ont été les premiers coils à largage contrôlé mis au 

point en 1991 (186,187)et ont participé à l’essor du traitement endovasculaire des anévrysmes 

intracrâniens (155). Ces coils très souples, en forme de spirale, sont faits d’un alliage de platine 

parfaitement compatible avec l’IRM. 

Les coils actuels qui reposent sur le même principe ont bénéficié de plusieurs évolutions 

technologiques : l’utilisateur dispose actuellement d’une grande variété de tailles, de formes 3D 

et de souplesse qui permet de s’adapter à tous les types d’anévrysmes. Les plus petits coils 

mesurent 1mm de diamètre et les plus grands plus de 20mm. Des innovations technologiques 

ont cherché à améliorer l’efficacité de ces coils en termes d’occlusion. Ainsi ont été mis au point 

des coils à revêtement bioactif mais qui n’ont pas montré de supériorité par rapport aux coils « 

nus » (188).  

En revanche, l’utilisation de coils intégrant dans leur structure un hydrogel leur 

permettant de se dilater, une fois introduits dans l’anévrysme, semble diminuer le risque de 
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recanalisation majeure. Toutefois leur intérêt dans la prévention de la récidive hémorragique et 

dans le pronostic clinique à long terme n’est pas prouvé(189). 

 

 

Figure 87 : Différents types de coïls(185): 

A:Coïl 2D: Forme hélicoïdale, 1ère génération decoïl, utilisé pour constituer le maillage. 

B:Coïl alternance 2D/3D/2D: Forme permettantune augmentation de facilité de placement du 
coïl. 

C:Coïl 3D : Forme sphérique, 2ème

c) Techniques dérivées : 

génération de coïl, utilisé pour constituer la cage. 

D:Hydrocoïls: D1: Copolymèrehydrophile interne au coïl; D2: Copolymère hydrophile externe au 
coïl. 

Le traitement par coils s’est rapidement heurté à une difficulté technique liée à la 

configuration anatomique de certains anévrysmes. En effet, les anévrysmes à collet large se sont 

révélés difficiles à traiter par la mise en place de coils, le matériel ayant tendance à faire issue 



Place de la chirurgie dans la prise en charge des anévrysmes de l’artère sylvienne 
 

 

 

- 152 - 
 

dans le vaisseau porteur. Pour cela, une technique dérivée a été développée (technique de 

remodeling)(177).  

Un micro ballonnet non détachable est mis en place en début de procédure en regard du 

collet de l’anévrysme. Lors de la mise en place de chaque coil, le micro ballonnet est gonflé, puis 

dégonflé une fois que la position du coil est satisfaisante.L’opération est répétée lors de la mise 

en place de chaque coil et à la fin de la procédure, le micro ballonnet est retiré. 

Le micro ballonnet contribue à la stabilisation du coil au sein de la poche anévrysmale et 

évite son issue dans le vaisseau porteur de l’anévrysme.  

De larges études multicentriques ont montré que cette technique n’avait pas plus de 

risques que la technique de coiling standard(191,192). 

Une autre technique alternative s’est développée pour le traitement des anévrysmes à 

collet large, consistant en la mise en place d’un stent en regard du collet anévrysmal. Sous 

couvert de la protection apportée par ce stent, les coils sont mis en place au sein de la poche 

anévrysmale (Figure 86). 

Ce traitement semble associé à un taux de complications plus élevé que le coiling 

standard(193).Il est cependant utile pour le traitement de certains anévrysmes, notamment dont 

le collet est large et ne peut être contrôlé par la technique de remodeling.  

Il faut noter que, 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.  

Après avoir été développés initialement pour le traitement des anévrysmes à collet large, 

les stents ont également été proposés comme une technique visant à réduire la recanalisation 

anévrysmale. 
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Figure 88 : Schéma illustrant le placement d’un stent pour le traitement d’un anévrysme 

fusiforme. 
A - B : Après placement ; le stent peut permettre le passage d’un micro cathéter jusqu'à la 

lumière anévrysmale permettant la mise en place des coïls. 
C : Placement du stent en parallèle avec le micro cathéter. 

D : Les petits pores du stent permettent le passage du sang aux vaisseaux distaux ou perforants. 
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Figure 89 : Anévrysme de la paroi latérale du segment M1 gauche traité en utilisant un ballon de 

remodelage ovale de type HyperGlide® (178). 
a : Imagerie tridimensionnelle centrée sur le sac anévrysmal. 
b : Incidence de travail déterminée en début de procédure. 

c : Image radiographique non soustraite montrant la déposition des spirales sous inflation du 
ballon. 

d : Résultat angiographique final en incidence de travail 
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• L’alginate de calcium comme technique d’embolisation: 

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. 

• Flow-Diverters : une nouvelle approche thérapeutique (181) : 

Les Flow-Diverters sont des stents à mailles très serrées qui sont positionnés dans le 

vaisseau porteur de l’anévrysme en regard du collet (193). Le mécanisme d’action de ces 

matériels est double : d’une part, ils contribuent à la modification et à la réduction du flux intra-

anévrysmal et, d’autre part, le Flow-Diverter représente un support pour le développement d’un 

tissu endothélial en regard du collet. Ces dispositifs sont en général utilisés seuls sauf dans les 

anévrysmes larges et géants où ils peuvent être associés à la mise en place decoils.  

Il s’agit donc là d’un concept de traitement nouveau, puisque le traitement ne se fait plus 

par mise en place de matériel intra anévrysmal, mais par mise en place de matériel dans le 

vaisseauporteur.  

La plupart des séries de la littérature ont montré une grande efficacité de ces dispositifs 

permettant d’obtenir une occlusion souvent retardée de quelques semaines, mais en général 

complète et stable. L’occlusion retardée est due à la nécessité d’une double anti agrégation 

plaquettaire pour une période d’environ trois mois, puis d’une anti agrégation plaquettaire 

simple pour au moins un an. 

Une complication assez spécifique à ce type de traitement a été rapportée : la rupture 

retardée qui peut survenir plusieurs semaines, voire plusieurs mois après le traitement de 

l’anévrysme et peut parfois avoir des conséquences vitales ou laisser des séquelles 

neurologiques (193). Ce type de complication paraît relativement exceptionnel et différentes 
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approches ont été proposées pour en réduire l’incidence, notamment la mise en place de coils 

associés au Flow-Diverter pour les anévrysmes larges et géants ou la prescription systématique 

d’anti- inflammatoires au décours du traitement par un Flow-Diverter.  

Les indications du traitement par Flow-Diverter ne sont pas encore définitivement établies. 

Ce type de traitement apparaît particulièrement intéressant pour les anévrysmes fusiformes. Il 

est également très adapté au traitement des anévrysmes larges et géants dont on sait qu’ils ont 

une tendance forte à la recanalisation dans le suivi moyen et long terme. Ils pourraient 

également être intéressants pour le traitement de certaines formes particulières d’anévrysmes de 

petite taille. La nécessité d’une double anti agrégation plaquettaire limite néanmoins leur 

utilisation dans le traitement des anévrysmes rompus. 

Liang et al (118)dans leur étude de 8 patients portants des AACM traités par TuBridge flow 

diverters (TFD) publié en 2020 ont démontré que le TFD est un moyen de traitement sûr et 

efficace pour le traitement des anévrismes de l'ACM. Ils ont également conclu que compte tenu 

de son profil de sécurité élevé, le TFD pourrait être une nouvelle option pour le traitement 

d'anévrismes complexes de l'ACM, qui sont difficiles à traiter par clippage ou par coiling. 

Cependant, des études supplémentaires portant sur une population plus importante et un suivi à 

long terme sont nécessaires pour mieux définir le rôle du TFD dans le traitement des anévrismes 

de l'ACM. 

 

Figure 90 : Image du TuBridgeFlow-Diverter(118). 
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Figure 91 : Schéma illustrant la technique de Flow-Diverter dans le traitement d’anévrysme. 

• Les « flow disrupters » ou « WovenEndoBridge » (WEB) : 

Ce sont des dispositifs intra artériels souples à mailles serrées, intra sacculaires, autos 

extensibles, qui ont été récemment mis au point. Une maille tressée de fils de nitinol est 

déployée dans le sac anévrysmal lui-même (Figure 90)(194).  

Le dispositif WEB initial était conçu avec une double couche (WEB DL) de tresses intérieures 

et extérieures, qui a évolué vers un dispositif monocouche (WEB SL) avec un plus grand nombre 

de fils de nitinol entrainant des effets de perturbation de flux similaires(195).  

Des modifications supplémentaires du dispositif WEB monocouche comprennent une forme 

sphérique (WEB SLS) et une visualisation améliorée (WEB EV) fournies par des fils denitinol à 

noyaude platine(194).  

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.  
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Quelques études ont montré que ces dispositifs étaient adaptés au traitement d’anévrysmes 

complexes de bifurcation à collet large (196), y compris rompus(197).  

 

Figure 92 : Système de perturbation du flux intra sacculaire. WEB: WovenEndoBridge(194). 

WEB SL:monocouche ;WEB SLS: dispositif WEB SL avec une forme sphérique. 

3.3. Complications du traitement endovasculaire des anévrysmes intracrâniens (181) : 

Deux complications principales peuvent émailler le traitement endovasculaire des 

anévrysmes intracrâniens : la rupture peropératoire et les complications thromboemboliques.  

La rupture peropératoire est un peu plus fréquente lors du traitement d’anévrysmes 

rompus que non rompus. En cas de rupture peropératoire, le traitement anticoagulant doit 

êtrearrêté, 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 

mise en œuvre des mesures adaptées. La rupture peropératoire peut conduire au décès per ou 

postopératoire ou à des séquelles neurologiques dans un pourcentage variable de cas 

Dans la moitié des cas, la rupture peropératoire est asymptomatique en dehors 

d’éventuelles céphalées.  
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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 (198).  

Les complications thromboemboliques représentent en fait l’événement indésirable le plus 

fréquent au cours du traitement endovasculaire des anévrysmes intracrâniens, différents 

traitements peuvent être utilisés dans ce cas. Une simple modification du traitement per 

opératoire est parfoissuffisante pour obtenir une dissolution des caillots : l’héparinothérapie, 

administration d’un antiagrégant par voie veineuse. Il est parfois nécessaire de réaliser une 

thrombolyse intra-artérielle, le plus souvent par administration d’un agent chimique 

(fibrinolytique ou plus fréquemment antiagrégant plaquettaire) (199,200). La réalisationd’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.  

Pour les anévrysmes rompus, le tabagisme et les formes à large collet semblent 

prédisposer à la survenue de complications thromboemboliques (198). 

Des complications techniques peuvent également être rencontrées pendant le traitement 

endovasculaire des anévrysmes, concernant notamment les coils. Ceux-ci peuvent faire 

protrusion dans la lumière du vaisseau porteur, avoir des problèmes de détachement, s’étirer ou 

se rompre et elles peuvent cependant favoriser l’apparition de complications 

thromboemboliques.  

Il faut également noter la possibilité de complications au niveau du point de ponction 

fémoral (point d’entrée dans le système vasculaire) avec notamment la possibilité de 

formationd’hématomes ou de faux anévrysmes nécessitants, dans quelques cas exceptionnels, 

un traitement chirurgical. 
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4. Traitement chirurgical ou traitement endovasculaire ? 

Pendant plusieurs décennies, le traitement neurochirurgical (clippage) a été le seul 

traitement des anévrismes intracrâniens. À partir du début des années 1990, le traitement 

endovasculaire est progressivement devenu une alternative au clippage avec la publication des 

résultats de l'International SubarachnoidAneurysm Trial (ISAT) en 2002(49). 

Néanmoins, de nos jours, une quantité substantielle d'anévrismes intracrâniens, qu'ils 

soient rompus ou non, sont traités par des techniques endovasculaires, même dans des 

territoires vasculaires qui étaient clairement sous-représentés dans l'ISAT, comme l'artère 

cérébrale moyenne. Il est remarquable de constater la rapidité avec laquelle, l'attitude a changé 

en faveur du coiling des anévrismes intracrâniens, malgré l'absence de preuves. Cette tendance a 

conduit à une diminution significative du nombre de cas traités chirurgicalement(49).  

Le choix de la technique, chirurgicale ou endovasculaire reste un sujet controversé, 

plusieurs études ont traité ce sujet en analysant plusieurs facteurs pouvant influencer les 

décisions thérapeutiques. 
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Figure 93 : Cas exposant la difficulté d'obtenir une occlusion complète et durable d'un anévrisme 
de l'ACM à collet large(19). 

A :Femme de 69 ans présentant un anévrisme de l'ACM gauche a été initialement traitée par 
coiling et son anévrisme a récidivé 6 mois plus tard, comme le montre l'angiographie de 

surveillance 

B :En peropératoire, l'anévrisme présentait un col large, une athérosclérose diffuse, des 
calcifications au niveau du col, et une extrusion des coils travers le dôme. Un clippage en 
tandem a réparé le col, avec un clip fenestré autour des coils proximales (C), et des clips 

supplémentaires pour fermer le col proximal sous les coils (D). 

E :L'angiographie postopératoire a montré une occlusion complète de l'anévrisme avec 
préservation des branches M2. 
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4.1 Facteurs liés au patient : 

a) La rupture : 

Les anévrysmes de l’ACM sont associés à un risque de rupture plus faible que les 

anévrysmes situés dans les artères communicantes antérieures ou postérieures(42). 

Cependant, la littérature indique que le traitement des AAMC est associé à de faibles taux 

de morbi mortalité avec le clippage chirurgical dans les anévrysmes non rompus. 

Berro et al.(51)ont conclu que le clippage permet d'obtenir des taux plus élevés d'exclusion 

complète à court et à long terme, ce qui diminue le risque de retraitement des anévrysmes 

rompus et non rompus. 

Dans leur étude sur le traitement des anévrysmes rompus de l'artère cérébrale moyenne 

par une approche endovasculaire, Zhao et al(50)ont conclu que le coiling était efficace mais des 

essais randomisés à grande échelle seraient nécessaire afin de confirmer ceci. 

b) b. L’âge : 

Comparés aux jeunes patients, le clippage, aussi bien que le coiling, sont associés à de 

pires résultats chez les sujets plus âgés, à la fois pour les anévrysmes rompus et non rompus 

(1).  

Du point de vue endovasculaire, les patients âgés ont une anatomie vasculaire plus 

tortueuse, une atteinte athéromateuse plus grave, et les données suggérant qu’ilssupportent 

moins bien le coiling que les patients plus jeunes sont amplement documentées (1). 

c) c. Tableau clinique : 

Il existe peu de justifications plausibles pour préférer un traitement à l’autre pour les 

anévrysmes qui sont découverts dans le contexte d’une crise d’épilepsie, d’une céphalée ou de 

symptômes ischémiques. 
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En 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 (201–204). Alors que d’autres études objectivent que la dissection chirurgicale des nerfs 

crâniens lors du clipping d’unanévrysme symptomatique peut rendre un déficit neurologique 

permanent (154). 

Le remplissage endovasculaire du sac anévrysmal avec des coils en platine non résorbables 

ne peut que maintenir la compression locale symptomatique. D’un autre côté, les partisans du 

traitement endovasculaire rappellent que le volume occupé par les coils ne représente qu’une 

petite fraction du volume total de l’anévrysme (typiquement, 20 à 30 % dans laplupart des cas) ; 

l’évolution clinique d’un anévrysme traité par coil est une augmentation transitoire et non-

significative de sa taille avec formation de la thrombose, suivie d’une réduction de volume et 

d’une contraction de l’anévrysme à mesure que le thrombus arrive à maturité et se rétracte 

(156). En outre, ils soulignent que les déficits neurologiques importants dus à la persistance de 

l’effet de masse avec le coiling ou à cause del’inflammation, sont rares. Dans la plupart des cas, 

les symptômes disparaissent après le traitement, ou simplement avec le temps (205–207). 

4.2 Les facteurs liés à l’anévrysme :  

a) Taille de l’anévrysme : 

• Les petits anévrysmes: 

Les petits anévrysmes non rompus sont généralement assez simples à traiter par voie 

chirurgicale tant qu’il y a suffisamment de tissus pour tenir un clip. Alors que pour leurs 

homologues rompus, la dissection reste relativement simple une fois le contrôle vasculaire 

complet est établi. Des complications possibles entrainant unerupture prématurée ou 

peropératoire sont plus fréquentes avec les petites lésions(208).  

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 
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distribuées sur une surface plus petite, augmentant ainsi le risque de perforation, 

particulièrement dans les lésions récemment rompues 

• Les gros anévrysmes et les anévrysmes géants: 

Pour les anévrysmes rompus, une taille supérieure à 10 mm est un facteur pronostique 

défavorable comparativement aux plus petites lésions, tant pour le coiling que pour le 

clipping(1). 

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(44).  

Du point de vue 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(155). 

Il est bien connu que les anévrysmes gros et géants présentent plus de risques 

chirurgicaux que leurs homologues plus petits (209,210). L’oblitération réussie peut exiger des 

configurations de clips complexes, un pontage… 

Ces lésions peuvent renfermer un thrombus, ce qui pose un risque d’embolie ou elles 

peuvent avoir des parois calcifiées.  

Le taux de récidive élevé après le coiling a mené plusieurs spécialistes à envisager une 

chirurgie de première intention. 

b) Localisation de l’anévrysme : 

Les anévrysmes sylviens ont longtemps été considérés comme défavorables au traitement 

endovasculaire pour plusieurs raisons, citons par exemple, leur anatomie, leurs cols larges, leurs 
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formes dysmorphiques. Ce qui les rend par ailleurs favorables au clippage est le fait qu’ils soient 

accessibles et peuvent facilement être manipulés(19). 

Berro et al. (51) ont pu démontrer que le coiling de l'anévrisme de l'ACM comporte un 

risque accru de retraitement, peu importe la localisation. 

Rodriguez-Hernandezet al.(19)quant à eux ont conclu, entre autres, qu’une localisation 

anévrysmale distale au niveau de l’ACM, peut limiter l'efficacité du traitement endovasculaire. 

c) Anévrysmes multiples : 

Les anévrysmes multiples, accessibles via une seule craniotomie, peuvent rendre le 

traitement chirurgical attrayant. L’argument contraire est évoqué quand l’élimination de toutes 

les lésions exigerait des craniotomies multiples (211). 

d) La forme de l’anévrysme et l’épaisseur de la paroi : 

On pense que les anévrysmes à large collet, ou les lésions avec un rapport sac/collet 

inférieur à 1,5 sont moins appropriés pour le traitement par coil, laissant donc supposer qu’ils 

seront mieux traités par le clip(212). Ce type de lésion est fréquemment retrouvé au niveau de 

l’ACM. 

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 (169,213).  

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 (214). Cette situation est 

encore une fois assez familière en matière d’anévrysme de l’ACM. 
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Les facteurs morphologiques qui éloignent de la chirurgie comprennent une paroi calcifiée 

qui pourrait rendre la technique difficile, voire impossible.  

L’argument opposé est encore lié à l’efficacité du traitement ; parce que les lésions les plus 

calcifiées ou partiellement thrombosées sont grandes ou géantes, les stratégies endovasculaires, 

donc sont susceptibles d’avoir un taux de récidive plus élevé que les traitements par clip. 

e) Accès endovasculaire difficile : 

On peut envisager la ponction directe de l’artère brachiale ou de la carotide, maisseule une 

minorité de neuroradiologues se sentent à l’aise avec d’autres approches telles que l’approche 

fémorale standard. Dans ces cas, le facteur confondant est que laplupart des patients avec de 

tels vaisseaux sont soit plus âgés ou souffrent d’un plus grand nombre de comorbidités, ce qui 

augmente aussi les risques chirurgicaux (44). 

4.3. En conclusion : 

Malgré les grands progrès achevés en matière de traitement endovasculaire, les AACM 

restent une entité bien particulière en matière de PEC thérapeutique. 

Le traitement endovasculaire reste difficile à réaliser et son risque de complications est 

non négligeable. 

Les nouvelles méthodes paraissent plus prometteuses, mais le manque de recul fait en 

sorte que celles-ci doivent être testées et étudiées d’avantage.  

Devant ce qui vient d’être avancé, on constate que la chirurgie reste la meilleure option 

dans le traitement des anévrysmes de l’ACM et celle qui doit être envisagé en première intention 

car de nos jours c’est le moyen le plus sûr, le plus accessible, et le plus efficace ; en absence de 

contre-indications. 
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5. Traitement des complications : 

5.1. Traitement du vasospasme : 

a) Prévention pharmacologique des déficits ischémiques différés :   

• Nimodipine : 

La nimodipine est un inhibiteur calcique appartenant à la famille desdihyropyridines. Son 

utilisation est fondée sur l’hypothèse que la première étapedu vasospasme après HSA est une 

contraction des cellules musculaires lisses desartères cérébrales de gros calibre. L’utilisation en 

clinique de la nimodipine a été proposée à la suite d’une étude multicentrique américaine 

randomisée, en double insu, contre placebo. Celle-ci incluait 121 patients souffrant d’HSA peu 

sévères (WFNS 1 ou 2). La nimodipine réduisait la survenue de déficits neurologiques sévères (1 

sur 56 patients dans le groupe nimodipine vs 8 sur 60 dans le groupe placebo)(215). 

Il n’y apas d’effet sur la mortalité globale. En revanche, la nimodipine entraîne 

uneréduction de la mortalité secondaire aux déficits ischémiques retardés (oddsratio : 0,50 ; IC 

95 % : 0,26–0,97). Dans la plupart des essais, la nimodipine était administrée par voie orale, à la 

dose de 360 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 voieentérale de telle sorte à obtenir un traitement sur une durée totale de 

troissemaines. 
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• Nitroprussiateintrathécale : 

Parmi les causes de vasospasme, une dysfonction de la voie de l’oxydenitrique (NO) au 

niveau de l’endothélium cérébral a été évoquée. Le mécanismepourrait en être soit une baisse de 

la production de GMP cyclique, soit un déficiten NO synthétase.  

Cette hypothèse est le fondement de l’utilisation du nitroprussiatedesodium, donneur de 

NO, par voie intrathécale. Dans une étude prospective de 21patients avec HSA, dont l’anévrysme 

était traité, le nitroprussiate de sodium étaitadministré par l’intermédiaire d’un cathéter intra 

ventriculaire soit à titre curatif(présence d’un déficit et/ou d’une accélération des vélocimétries 

doppler ; n =11) soit à titre prophylactique (grade de Fisher ≥ 3 ; n = 10). Un 

bénéficeangiographique était établi chez 5/6 patients ayant reçu le traitement seul (lesautres 

ayant bénéficié simultanément d’une angioplastie).  

Aucun des patientsrecevant le nitroprussiate à titre prophylactique ne développait de 

vasospasme etl’évolution clinique neurologique, jugée à trois mois et plus, était favorable chez 

89 % de tous les patients. Aucun effet secondaire significatif n’était relevé (216). 

• Héparine de bas poids moléculaire : 

Une étude clinique randomisée contre placebo a étudié l’enoxaparinechezdes patients 

durant trois semaines après HSA. Ils retrouvaient une diminutionsignificative des accidents 

ischémiques retardés (8,8 vs 66,7 %) et des infarctus cérébraux (3,5 vs 28,3 %). Cette voie 

semble prometteuse mais l’enoxaparinemériterait d’être testée non pas contre placebo mais 

contre la nimodipine qui estactuellement le traitement de référence (133). 

• Hypervolémie/hypertension/hémodilution (Triple H therapy) : 
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Il est recommandé de prendre en considération l’association hypertension–hypervolémie–

hémodilution, appelée triple H, dans le traitement du vasospasme. Le but de cette thérapeutique 

est demaintenir 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 comprise entre 

100 et 120mmHg.  

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 quantitéadéquate. 

L’hémodilution excessive risque d’altérer la délivrance d’oxygène auxtissus, 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.  

L’utilisation de cette triple-H thérapie n’a néanmoins jamais confirmé son efficacité, bien 

qu’elle ait prouvé une efficacité dans le traitement et la prévention du vasospasme. On ne sait 

pas d’autre part lequel des trois composants de ce traitement joue le rôle le plus important dans 

la correction de l’ischémie cérébrale. Quand ce type de traitement est instauré, cela nécessite 

une surveillance très rapprochée des patients afin d’éviter les complications. 

• Traitement pharmacologique par voie endovasculaire: 

Malgré les progrès thérapeutiques médicaux, le vasospasme reste une cause majeure de 

morbi-mortalité. L’injection intraluminale d’agents pharmacologiques et/ou l’angioplastie sont 

deux techniques endovasculaires utilisables pour le traitement du vasospasme. Leur but consiste 
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à lever le vasospasme avant l’apparition d’une ischémie constituée. Elles fontencore l’objet 

d’évaluation et leurs indications ne peuvent encore être généralisées. 

• Perfusion intra-artérielle de papavérine: 

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.  

Cette thérapeutique est de moins en moins utilisée compte tenu d’une efficacité non 

définitivement prouvée sur les symptômes cliniques et des 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 utilisant d’autres substances vasodilatatrices: 

 Nimodipine : 

La revue de la littérature n’a pas montré d’efficacité notable si l’injectionest pratiquée par 

voie intra-artérielle (2 mg sur 30 minutes perfusée au niveaucarotidien). Elle serait mieux tolérée 

que la papavérine (avis d’experts) (217). 

 Milrinone : 

Arakawa a montré, à propos de sept cas, une efficacité immédiate de cettemolécule 

administrée à la vitesse de 0,25 mg/min, la dose totale variant de 2,5 à15 mg. Un relais par 

voieintraveineuse, a été pratiqué dans tous les cas àla dose de 0,75 μg/kg par minute durant 15 

jours, évitant ainsi une récidive symptomatique(218).  
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Figure 94 : a : Artériographie de l'artère carotide interne droite montrant un spasme très serré de 
la terminaison carotidienne, de la portion A1 de l'artère cérébrale antérieure et M1 de l'artère 

cérébrale moyenne (flèches blanches). 

b : Aspect angiographique 30 minutes après l'injection in situ de milrinone (Corotrope®), avec 
des diamètres vasculaires augmentés et une vascularisation d'aval plus dense. 

• Angioplastie percutanée : 

La dilatation endovasculaire du vasospasme est réalisée à l’aide d’un ballonnet fixé à un 

micro cathéter, sous très faible pression appliquée manuellement. Elle est réservée aux formes 

sévères et segmentaires de vasospasme angiographique.  

Les résultats angiographiques sont généralement bons, montrant une restitution correcte 

du calibre des artères concernée. L’efficacité d’une telle thérapeutique sur les symptômes 

cliniques est de 60 %. L’efficacité augmente avec la précocité du traitement. Le risque de rupture 

du vaisseau au cours de cette procédure est de 1% (165). 
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L’angioplastie a comme avantage une grande efficacité, près de 80% des patients 

présentent une récupération clinique significative après angioplastie. L’utilisation conjointe de 

l’angioplastie pour les vaisseaux proximaux et de la papavérine pour la circulation distale parait 

être une bonne solution. 

5.2. Traitement de l’hémorragie intra ventriculaire par fibrinolyse intra ventriculaire : 

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 (t-PA) à une faible dose 

(4 mg) injectée directement dans les ventricules latéraux, suivi par un drainage alterné ou 

continu du LCR sous une faible résistance (2cm H2O de pression), la réalisation d’un scanner 

cérébral et l’administration de t-PA devant être répétées quotidiennement, jusqu’à obtenir un 

nettoyage du système ventriculaire, ce qui se produit en général entre 1 et 3 jours. 

5.3. Traitement de l’hydrocéphalie (136) : 

Les patients présentant une détérioration clinique avec des signes radiologiques de 

l'hydrocéphalie aiguë sont proposés pour une DVE. Un drainage lombaire semble être le 

traitement de choix pour les patients avec une hydrocéphalie aigue radiologique et qui sont 

asymptomatiques. 

Le traitement d’une hydrocéphalie aiguë après hémorragie méningée est une urgence 

neurochirurgicale. Un 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. 

Le choix du type de drainage externe et sa durée dépendent de la situation clinique et de 

l’expérience de chacun. 

Le drainage du liquide céphalo-rachidien utilise habituellement un système 

«pressiondépendant».En effet, la hauteur du niveau du point de sortie du LCR, par rapport au 

plan horizontal de référence du patient, détermine le niveau de la pression intracrânienne et 
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conditionne le volume de LCR soustrait. On peut dire que ce type de dérivation externe équilibre 

et maintien une pression constante des compartiments intracrâniens à travers la pression 

hydrostatique du système de dérivationexterne.  

Si le drainage est excessif, il peut être source de resaignement par chute de la pression 

intracrânienne.  

Après drainage, les signes cliniques s’améliorent parfois de manière spectaculaire. Un état 

confusionnel est habituel après drainage chez les patients ayant subi une hypertension 

intracrânienne sévère. 

5.4. Prise en charge des autres complications (85) : 

a) Troubles de l’hydratation : 

Des 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 mmol/L ou devient symptomatique, il est recommandéd’administrer du 

sérum salé hypertonique (à 3,5 ou 7%). 

b) Apparition d’un diabète insipide : 

Cette situation peut survenir au décours d’une hémorragie sous-arachnoïdienne ou du 

traitement chirurgical d’un anévrysme. 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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6. Anévrysmes intracrâniens non rompus : faut-il les traiter ? 

La prise en charge des anévrysmes non rompus de l’ACM est multifactorielle, et la 

décisionfinale résulte d’une concertation multidisciplinaire entre neurochirurgien, 

neuroradiologue et anesthésiste.  

L’équipe d’experts doit alors évaluer, en fonction des données de la littérature, la balance 

bénéfice risque pour un patient donné en tenant compte de ses comorbidités, ses facteurs de 

risque de rupture associés, les caractéristiques de son anévrysme et la morbi-mortalité 

potentielle de la procédure thérapeutique.  

6.1. Grands principes décisionnels: 

La décision de prise en charge d’un AACM non rompu reste un processus complexe qui 

doit êtreindividualisé selon le patient. Elle peut se baser sur les propositions suivantes 

(35,219,220) :  

• Les Anévrysmes non rompus instables, c’est-à-dire symptomatiques (cliniquement ou 

radiologiquement) ou évolutifs dans le temps (augmentation de volume) doivent être 

traités.  

• Les anévrysmes larges et à géants (> 25 mm) doivent être sérieusement considérés pour 

un traitement du fait de leur risque très élevé de rupture à court terme, surtout s’ils sont 

instables.  

• La décision de ne pas traiter les anévrysmes non rompus de petite taille (<5–7 mm) doit 

être pondérée par la présence de facteurs de risque associés : antécédent d’HSA par 

rupture d’un autre AI, contexte familial d’HSA/AIC. 

• Les anévrysmes non rompus de plus de 7 mm doivent être considérés pour un traitement 

surtout s’il s’agit d’une femme, si le patient a moins de 60 ans, en cas d’antécédent 

d’HSA par rupture d’un autre AI et de contexte familial d’HSA/AIC. 
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6.2. Modalités thérapeutiques :  

Contrairement aux autres AIC, l'anévrysme de l'artère cérébrale moyenne non rompu 

présente plusieurs caractéristiques favorisant le traitement chirurgical. Il s'agit notamment d'une 

localisation superficielle, une approche chirurgicale familière, un contrôle proximal facile au 

niveau de la carotide supraclinoïde, et un nombre minimal de vaisseaux perforateurs(221). 

En revanche, la thérapie endovasculaire peut être un peu plus difficile dans cette 

localisation en raison de la petite taille des vaisseaux parents, de la difficulté d'obtenir des 

projections adéquates et de l'incorporation des vaisseaux secondaires dans l'anévrisme. 

Cependant, la gestion endovasculaire des anévrismes a évolué, et le coiling des anévrismes de 

l'ACM non rompus commence à être considéré comme une alternative appropriée au clippage 

dans certains cas (221). 

Le clippage microchirurgical aboutit à des résultats plus favorables que le traitement 

endovasculaire, qui devrait être réservé aux patients plus âgés, ceux que l'on pense être à haut 

risque de complications de la chirurgie ouverte en raison de comorbidités médicales ou de 

facteurs liés à l'anévrisme, tels qu'une paroi épaisse ou un athérome. Quoique, les données 

disponibles soutiennent l'utilisation du traitement microchirurgical pour la gestion de la plupart 

des anévrismes non rompus de l'ACM(222). 

Une revue de littérature publiée par Blackburn(221)comparant le traitement endovasculaire 

au traitement chirurgical retrouve qu'un meilleur résultat clinique est obtenu avec la chirurgie et 

que le traitement endovasculaire des anévrismes non rompus de l'ACM peut être associé à un 

risque plus élevé que celui des anévrismes situés dans d'autres endroits. 
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VIII. Résultats du traitement : 

Les résultats du traitement de l’anévrysme intracrânien sont le plus souvent appréciés 

lorsque le patient quitte le service ou éventuellement quelques mois plus tard ; et puis à un an et 

au-delà. On apprécie dans ces résultats l’état neurologique, psychologique, intellectuel, la 

qualité de vie quotidienne et la réinsertion socioprofessionnelle des malades. 

1. Résultats immédiats : 

Selon une étude portant sur 543 patients atteints de 632 AACM  qui ont subi un clippage, 

les facteurs prédictifs de mauvais résultats étaient : la rupture, le bas grade, la taille géante et 

l'hémi craniectomie(19). 

Blackburn conclue que la morbidité globale dans le groupe de clippage est de 4,6 %, alors 

qu'elle atteint 15,3 % dans le groupe endovasculaire. Cinq patients sur 999 sont décédés dans le 

groupe clippé (0,5 %), et le taux de mortalité dans le groupe ayant subi le coiling était de 1,2 

%(221). 

Pour les anévrysmes rompus, l’évolution défavorable estdue en générale aux lésions 

cérébrales secondaires à l’hémorragie sous arachnoïdienne(1).  

Les complications post opératoires sont essentiellement représentées par l’ischémie 

cérébrale, le saignement, les convulsions et l’infection. 

2. Résultats à long terme : 

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 une 

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 
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et de la prise en charge en peropératoire. Finalement certainsdéficitspostopératoires étaient dus 

à une comorbidité préexistante (223). 

Des publications récentes sur les résultats à long terme de l'ISAT ont montré qu'après un 

suivi de 5 ans, le résultat clinique après le coiling n'est plus supérieur à la stratégie chirurgicale, 

en raison du taux de resaignement plus élevés et d'un plus grand besoin de retraitement après le 

coiling(49). 

Dans la série de van Dijket ses collègues(49), 28 patients présentaient des AACM non 

rompus traités par clippage et le taux de morbi mortalité à long terme était de 0%. 
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Tableau XXVII : Comparaison entre les résultats du traitement endovasculaire et du 

traitement chirurgicale des AACM : 

Résultats Bon* Mauvais* Décès Non suivis 

Endovasculaire 

Iijima2005 (224) 85% 2% 13% 0% 

Suzuki2009 (225) 69% 27% 4% 0% 

Oishi 2009 (226) 67% 28% 5% 0% 

Chirurgie 

Rinne 1996 (43) 60% 27% 13% 0% 

Van Dijk2011 (49) 77% -- -- 4% 

Rodriguez-Hernandez 2013 (13) 70% 21% 9% 0% 

Mooney 2018 (59) 50% 35% 15% 0% 

Notre étude 30% 11% 18% 41% 

* : Un bon résultat est objectivé par un score de Rankin de 0 à 3 et un mauvais résultat est 

objectivé par un score de Rankin équivalent à 4 ou 5. 

IX. Les facteurs prédicteurs de détérioration après la chirurgie (48) : 

Morgan et al.(48)ont effectué des analyses univariées et multivariées sur différents 

facteurs : 

1. Âge : 

Le risque chirurgical augmente avec l'âge, pour les patients âgés de 50 à 59 ans, ce risque 

était de 2,7 %, alors qu’il a atteint 14.6% pour ceux âgés de 60 à 69 ans  
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2. Taille : 

Le risque de chirurgie augmente avec la taille. Il existe une augmentation régulière du 

risque de détérioration pour les anévrismes de < 7, 7 à 12, 13 à 24, et ≥ 25mm de 2,8%, 5,3%, 

10% et 15%, respectivement. Cette corrélation était statistiquement significative. 

3. Clippage temporaire : 

Un clippage temporaire a été utilisé dans 112 (43,2%) des 259 opérations. Ce dernier a été 

associé à une détérioration dans 8 opérations (7,1%). 

Ceux qui n'ont pas eu recours au clippage temporaire ont subi des déclins dans 5 

opérations sur 147 (3,4%). Ce risque avec une durée de clippage temporaire de < 10 minutes 

était de 6,8% (6 de 88 opérations) et > 10 minutes était de 8,3 % (2 opérations sur 24). 

L’association n'a donc pas atteint le seuil de signification statistique. 

4. Calcification, thrombus et irrégularités des anévrismes sur le scanner : 

Trois opérations sur 7 avec des anévrismes calcifiés, 3 opérations sur 67 avec des 

anévrismes de forme irrégulière et 1 opération sur 2 avec un anévrisme présentant un thrombus 

d'anévrisme ont vu leur état se détériorer après l'opération. 

5. Chirurgie complexe : 

Quarante des 259 opérations ont été classées comme complexes. 

Il y avait 16 anévrysmes avec des temps de clampage >15 minutes,17 anévrysmes 

calcifiés, 1 anévrysme avec un athérome significatif et 3 anévrysmes avec des thromboses 

sacculaires significatives. 

Douze anévrysmes ont nécessité un clip et une suture, 4 ont nécessité des techniques de 

suture uniquementet neuf anévrysmes ont bénéficié de Bypass. 
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Des détériorations en chirurgie complexe sont survenues dans 4 (10 %) des40 opérations. 

En chirurgie non complexe, ceux-cisont survenus dans 9 (4,1 %) des 219 opérations. Cette 

différence était significative. 
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A travers cette série de 17 cas et après analyse d’une revue systématique de la littérature, 

nous concluons que dans les anévrysmes de l’artère sylvienne :   

• La symptomatologie est dominée par un tableau d’hémorragie méningée. 

• La TDM cérébrale sans injection de produit de contraste est l’examen de choixqui permet 

de visualiser l’hémorragie cérébro-méningée.   

• L’artériographie cérébrale conventionnelle des quatre axes vasculaires est l’examen de 

confirmation et 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 unecollaboration 

entre neurochirurgiens, neuroréanimateurs, neuroradiologues et kinésithérapeutes. Elle 

est basée sur deux volets : un volet symptomatique (mise en condition du malade, cor-

rection des pics hypertensifs et des troubles hydroélectrolytiques, lutte contre le vasos-

pasme, traitement antalgique…) et un volet étiologique : représenté par le clippage chi-

rurgical de l’anévrysme en premier lieu et le traitement endovasculaire au cas où la chi-

rurgie ne serait pas praticable.  

• Le pronostic du patient dépend de son état clinique initial, son âge, l’intensité de 

l’hémorragie à la TDM, la précocité de PEC, mais aussi de la qualité de l’infrastructure et 

de l’expérience des équipes de la formation d’accueil. 
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Résumé : 
Notre étude rétrospective comporte 17 patients porteurs d’anévrysmes de l’artère sylvienne sur 

une période de six ans (depuis le mois de Janvier 2016 jusqu’au mois de Décembre 2021) au 

service de neurochirurgie de l’hôpital ARRAZI, CHU Mohammed VI. 

C’est une affection dont la prévalence représente 0.42% du nombre total des hospitalisations. 

L’âge de nos malades varie de 30 à 70 ans avec un âge moyen de 53ans. On remarque une nette 

prédominance féminine (sexe ratio 1/1,42).La symptomatologie a été marquée par un tableau 

d’hémorragie méningée chez la majorité de nos patients, aucun cas n’a été admis avec une 

conscience altérée, et un déficit neurologique a été retrouvé chez 35% 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 53% 

des cas, une HM associé à une HIV dans 12% des cas et une HM associé à une HIP ainsi qu’une 

HIV dans 6% des cas.La confirmation du diagnostic a été apportée par l’artériographie cérébrale 

chez tous les patients avec 82 % d’anévrysmes uniques et 18% d’anévrysmes multiples. 35% des 

cas avaient un anévrysme est de petite taille avec une prédominance au niveau de la bifurcation 

sylvienne avec un pourcentage de 53 %. Un vasospasme a été noté dans 06 cas. A côté du 

traitement médical dont les inhibiteurs calciques, tous les 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 14 patients et de double clippage chez 3 patients. 

L’évolution postopératoire immédiate a été simple chez 7 patients, des séquelles neurologiques 

mineures à modéré dans 3 cas et majeures dans 4 cas ; ainsiune aggravation est survenue chez 

3 patients avec issue fatale. Le suivi à long terme et la revue des malades étaient difficiles, 65 % 

de nos patients sont perdus de vue, et seul 6 malades parmi les 17 opérés ont pu être évalués 

(35%). 

L’évolution à long terme était sans séquelles chez 3 cas, 1 patient a gardé des séquelles 

mineures à modérées et 2 patients des séquelles majeures.  
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En définitive, l’anévrysme de l’artère sylvienne est une pathologie grave mettant en jeu le 

pronostic vital et/ou fonctionnel, d’où l’importance d’une prise en charge diagnostique et 

thérapeutique précoce, cette dernière doit reposer sur la chirurgie en premier lieu et ce, à 

chaque fois que les conditions le permettent. 
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Summary:  
Our retrospective study includes 17 patients with middle cerebral artery aneurysm who have 

been treated throughout a period of six years (from January 2016 to December 2021), at the 

neurosurgery department of ARRAZI hospital, Mohammed VIUniversity Hospital of Marrakech.  

It is an ailment with an incidence averaging 0,42% of total hospitalizations. The age of our 

patients ranges from 30 to 70 years old with an average age calculated at 53 years. There is a 

clear predominance of females (sex ratio 1/1,42). The symptoms were represented by 

subarachnoid hemorrhage in the majority of our patients, no case was admitted with altered 

consciousness, and a neurological deficit was found in 35% of case. 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 meningeal hemorrhage in 53% of cases, 

meningeal hemorrhage associated with intraventricular hemorrhage in 12% of cases, and 

meningeal hemorrhage associated with intraparenchymal hemorrhage and intraventricular 

hemorrhage in 6% of cases. Confirmation of the diagnosis was provided by cerebral 

arteriography in all patients with 82% of single aneurysms and 18% of multiple aneurysms. 35% 

of the cases had a small aneurysm with a predominance at the level of the bifurcation with a 

percentage of 53%.Vasospasm was noted in 06 cases. In addition to medical treatment, including 

calcium channel blockers, all patients underwent surgery consistingof the exclusion of the 

aneurysm by the insertion of a single Yasargil clip for 14 patients and double clipping for 3 

patients. 

The immediate postoperative course was simple in 7 cases, complicated by a minor to moderate 

neurological damage in 3 cases, a major neurological damage in 4 cases; thus, worsening 

occurred 3 patients with fatal outcome. Long-term follow-up and review of patients was 

difficult, 65% of our patients were lost to follow-up, and only 6 patients among the 17 operated 

patients could be evaluated (35%). 

The long-term evolution was without sequelae in 3 cases, 1 patient retained minor to moderate 

sequelae and 2 patients had major sequelae. 
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Ultimately, middle cerebral artery aneurysm is a serious pathology that can compromise the vital 

and/or functional prognosis, hence the importance of early diagnostic and therapeutic 

management, the latter must be based on surgery first and foremost, whenever conditions allow. 
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 ملخص
) 2021 إلىدجنبر 2016 منيناير (مريضًايعانونمنتمددالشريانالدماغيالأوسطعلىمدىستسنوات 17الاسترجاعيةتشملدراستنا

. الأعصابفيمستشفىالرازيبالمركزالاستشفائيالجامعيمحمدالسادسبمراكشوفيقسمجراحةالدماغ

 53سنة مع متوسط عمر يقدر ب 70لىإ 30يتراوح عمر المرضى من . منالعددالاجماليللاستشفاءات% 0,42تمثلهدهالحالات

. 1/1,42 سنة،وقدلاحظناانأغلبالحالاتسجلتلدىالنساءمعنسبةنوع

 تميزتالأعراضالوظيفيةفيحالةنزيفسحائيلدىأغلبيةالمرضى،وعجزعصبيلدى

" هيس "و" هانت "حسبتصنيف 3 وقدتمتصنيفأغلبيةمرضاناحسبالتقييمالسريريفيدرجةدنيااقلمن.منالمرضى،دونتسجيلأيحالةتدهورالوعي35%

 .وكذلكحسبتصنيفالاتحادالعالميلجراحيالدماغ

%. 6 ونزيفداخلالبطينمعورمدمويونزيفسحائيبنسبة% 12 حالةنزيفسحائي،نزيفداخلالبطينمعنزيفسحائيبنسبة% 53 أظهرتنتائجالتصويرالمقطعيالمحوسب

وقد متعددة،المنتمددالأوعيةالدموية% 12و% 82 تمتأكيدتشخيصالحالاتبواسطةتصويرشريانالمخعندكلالمرضىالدياظهرتمددالأوعيةالدمويةالوحيدةلدى
 %.53التشعب بنسبة  على مستوى  الحجم مع هيمنةصغيرةلأوعية التمدد % حالة 35، بينما سجلت  حالات6 سجل تشنج وعائي لدى

وعية لأ استبعاد تمدد اتمثلت أساسافيلعملية جراحية  خضع كل المرضى  حاصرات قنوات الكالسيوم،المتمثل أساسا فيإضافة إلى العلاج الطبي 
  مرضى.3 ومقطعين لدى مريضا 14دى الدموية عن طريق إدخال مقطع واحد من نوع ياسارجيل ل

حالات 4 ومتوسطالإلى للعجز العصبي الطفيف  حالات 3في حين سجلتحالات، 7 جيدالدىكان التطور الفوري بعد الجراحة 
 مرضى 6 المتابعة على المدى البعيد للمرضى فقد كانت صعبة حيث لم نتمكن من معاينة سوىأما الات.ح 3 والوفاة لدى للعجزالعصبيالخطير،

 .بعد خضوعهم للجراحة مريضا 17من أصل 

  مريضين. وعجز خطير لدىمريض واحد لدى  متوسطإلى عجز عصبي طفيف حالات،3 لدى تميز التطور على المدى البعيد في غياب العجز

 التشخيص والعلاج مدى اهمية  ومنه نستنتجيشكل خطورة على حياة ووظائف المريض،تمدد الشريان الدماغي الأوسط مرض في الختام،فإن 
  كلما سمحت الظروف بذلك.شيء، الأخير على الجراحة أولاً وقبل كل د يجب أن يعتمد هداالمبكر والمناسبإ
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation : 

1. IDENTITE : 
• Nom et Prénom :  
• Date d’Entrée :  
• Date de Sortie :  
• Durée d’hospitalisation :  
• Sexe : F : □ H : □  
• Age :  
• Origine : Urbaine □ Rurale □  

2. MOTIF D’HOSPITALISATION :  
3. ATCDs :   
 PERSONNELS : 
 Médicaux : 
• HTA : □ (suivie □ non suivie □)  
• Diabète : □  
• Athérosclérose : □  
• Hypercholestérolémie: □  
• Contraception orale: □  
• Tabagisme : (Actif □ : chronique - sevré - occasionnel ; Passif : □) 
• Ethylisme : □  
• Maladies de tissu conjonctif (MARFAN, Polykystose rénale, Coarctation d’aorte):□ 
 Chirurgicaux: 
 AUTRES : 

 FAMILIAUX :  
• ATCD d’anévrysme cérébral : □  
• Notion d’hémorragie : □  
• AUTRES : 

4. CONDITIONS DE SURVENU : (Facteurs déclenchant la rupture anévrysmale) :  

• AU REPOS : □ APRES EFFORT : □  

 

5. TABLEAU CLINIQUE A L’ADMISSION : 
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 Mode d’installation des symptômes: 
• Brutal: □ Progressif: □  
• Délai entre admission et début de symptomatologie :  
 Symptomatologie clinique :  
• Céphalées : □  
• Vomissements : □  
• Troubles de conscience : □  
• Crise convulsive : □  
• Troubles visuels : □  
• Autres :  

6. EXAMEN CLINIQUE :  
 Examen général :  
• TA : …………… CmHg  
• FC : …………B/min  
• FR : …………C/min  
• T : …………° 

 Examen neurologique : 
• GCS : ………/15  
• Raideur de la nuque : Oui □ Non □  
• Déficit neurologique : □   
 Moteur : □ 
• Monoparésie □ (Droite ; Gauche) Monoplégie □ (D ; G)  
• Hémiparésie □ (D ; G) Hémiplégie □ (D ; G)  
• Paraparésie □ Paraplégie □  
• Tétraparésie □ Tétraplégie □ 
 Sensitif: □ 
 Atteinte de paire(s) crânienne(s) : 
• Oculomoteurs : Oui □ Non □  
• Mydriase : Oui □ Non □  
• Anisocorie : Oui□ Non □  
• Paralysie faciale : Oui □ Non □   
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 Réflexes : 
• ROT  
• Cutanés :  
• Cornéen :  

 Examen somatique :  
 Grade clinique à l’admission : 
• Hunt ET Hess: Grade I: □ G II: □ G III: □ G IV: □ G V: □  
• WFNS scale: Grade I: □ G II: □ G III: □ G IV: □ G V: □  

7. EXAMENS PARACLINIQUES : 
 TOMODENSITOMETRIE (Sans contraste) : □  
• Délai de réalisation par rapport au début de la symptomatologie :   
 RESULTATS : 
• Hémorragie méningée : □  
• Hématome intracérébral : □  
• Hémorragie cérébro-méningée: □  
• Hémorragie intra-ventriculaire : □  
• Hydrocéphalie: □  
• Ischémie cérébrale: □  
 CLASSIFICATION TDM DE FISHER DE L’HM: 
• 1 :□ 2 : □ 3 : □ 4 : □   

 PONCTION LOMBAIRE : oui : □ non: □ 
• Si oui, Moment : avant scanner □ après scan □  
• RESULTATS : 

 ANGIOGRAPHIE DES QUATRES AXES CEREBRAUX : □   
 DIAGNOSTIC POSITIF DE L’ANEVRYSME :  
• NOMBRE : Unique : □ Multiple : □ 
• SIEGE: Bifurcation □ Portion proximale□ portion distale □  
• FORME : Sacciforme□ (Polylobée : oui □ non □) Fusiforme □  
• TAILLE : ……  
• Classification de la taille de l’anévrysme selon YASARGIL :  

Micro-anévrysme (inférieure à 2mm): □ Petit-anévrysme (de2à6mm): □ 

Taille moyenne (6à15mm) □ Large (15à25mm) : □ Géant (supérieure à 25mm) : □ 
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 VASOSPASME : non□ oui□  
• Si oui : Localisation :  
• Classification artériographique du vasospasme selon Fisher et al en 1997 :  

Grade 0 □, Grade □1, Grade 2 □, Grade 3 □ Grade 4 □ 

 AUTRES BILANS : (Angio Scanner / Angio-IRM / Doppler transcrânien / Protéine S 100 
/ …) : □  

• Si fait, Résultat : 

8. COMPLICATIONS (PRE-THERAPEUTIQUES): Oui: □, Non: □  

• Resaignement : □  
• Vasospasme : □  
• Hydrocéphalie: □  

9. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :  
 TRAITEMENT MEDICAL : □   
 Hospitalisation d’emblée en Réanimation si grade clinique élevé □ 
 Prise en charge initiale au service □ : 
• Nimodipine: □  
• Stabilisation de la TA : □  
• Sédation cérébrale : □  
• Traitement anti convulsivant : □ 
• Antalgique : □  
• AUTRES :  

 TRAITEMENT CHIRURGICAL : □   
 Date de la chirurgie :  
 Timing de l’intervention : …… de la symptomatologie initialeϖ 
 Déroulement de l’intervention  
• Technique opératoire d’exclusion de l’anévrysme :  
• Existence d’incidents en Per-opératoire : oui : □ non: □  
• Dérivation ventriculaire (externe- interne) : oui □ non : □  
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10. EVOLUTION : 
 A COURT TERME :   
 Favorable : 
• Amélioration clinique et récupération de la majorité du déficit initial : □  
• Séquelles mineures : □   
 Défavorable :  
• Séquelles majeures: □  
• Décès : □  

 A LONG TERME : RECUL : si présent : évaluation de l’état du malade :  
• Pas de séquelles ou Séquelles mineures□  
• Séquelles modérées mais indépendant□  
• Séquelles majeurs et dépendant □  
• La réinsertion socioprofessionnelle : oui □, non □ 

Annexe 2 : Glasgow OutcomeScale : 

Score Interprétation 

1. Décès Blessure grave ou décès sans reprise de conscience 

2.État végétatif persistant Dommages graves avec un état prolongé de coma et un déficit des 

fonctions cognitives supérieures 

3.Handicap grave Blessure grave avec besoin permanent d'aide à la vie quotidienne 

4.Handicap modéré Pas besoin d'assistance au quotidien, l'emploi est possible mais 

peut nécessiter un équipement particulier. 

5.Handicap faible Dommages légers avec déficits neurologiques et psychologiques 

mineurs. 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Syndrome_d%27%C3%A9veil_non_r%C3%A9pondant�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Activit%C3%A9s_de_la_vie_quotidienne�
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Annexe 3 : Score de Rankin : 

Score Handicap 

0 Aucun symptôme. 

1 Pas de handicap significatif en dehors d'éventuels symptômes (capable 

d'assumer ses rôles, capable de mener ses activités). 

2 Handicap léger (incapable de mener à bien toutes ses activités antérieures, 

capable de mener ses propres affaires sans assistance). 

3 Handicap modéré (requiert certaines aides, capable de marcher sans 

assistance). 

4 Handicap modérément sévère (incapable de marcher sans assistance, incapable 

de s'occuper de ses propres besoins sans assistance). 

5 Handicap sévère (confiné au lit, incontinent et nécessitant une attention et des 

soins constants de nursing). 

6 Décès. 
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 أقْسِمبِاللهالعَظِيم

 .مِهْنَتِيأنأراقبَاللهفي

 وأنأصُونَحياةالإنسانفيكآفّةِأطوَارهَافيكلالظروف

 والأحَوالباذلاوسْعِيفيانقاذهامِنالهَلاكِوالمرَضِ 

 .والألمَوالقَلَق

هُمْ وأنأحفَظَللِنَاسِكرَامَتهُم،وأسْترعَوْرَتهُم،وأكتمَ   .سِرَّ

وأنأكونَعَلىالدوَاممنوسائِلرحمةالله، 

 .والعدو،والصديقطالحباذلارِعَايَتيالطبيةللقريبوالبعيد،للصالحوال

رَهلنَِفْعِالإنِْسَان  .لالأذَاه ..وأنأثابرعلىطلبالعلم،أسَخِّ

يَة بِّ  وأنأوَُقّرَمَنعَلَّمَني،وأعَُلمَّمَنيَصْغرَني،وأكونأخالًكُِلِّزَميلفٍيالمِهنَةِالطِّ

والتقوى  .مُتعَاونِينَعَلىالبرِّ

ةمِمّايُشينهَاتجَاهَ   وأنتكونحياتيمِصْدَاقإيمَانيفيسِرّيوَعَلانيَتي،نَقِيَّ

 .اللهوَرَسُولهِِوَالمؤمِنين

 واللهعلىماأقولشهيدا
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