’ ﬁ Royaume du Maroc
A Université Mohammed V

i::r L;té“‘:z:nmj::, d;‘:; Faculté de Médecine et de Pharmacie de Rabat
MS1252021
Pour Pobtention du Diplome de Spécialité en
NEUROCHIRURGIE

Prise en charge des anévrismes intracraniens

chez les patients de 18 ans et moins : Expérience

de ’Hopital des Spécialités

Présenté par :

Dr KOUAKOU Loukou Franck Arnaud

Sous la direction de :

Professeur Abdessamad EL OUAHABI

Année 2021



Dédicaces et Remerciements

Je rends grice au Seigneur pour Son soutien durant ces années de
formation, pour m’avoir toujours donné la force de continuer malgré
différentes péripéties et qui m’a toujours conduit et dirigé en toutes

circonstances. Il a su disposer des canaux qui m'ont été d une aide

incontournable.

Nous remercions nos chers maitres du Service de Neurochirurgie de
CHopital Militaire d”Instruction Mohammed V. Au sein de ce service,
j'ai été sous la coupole du Pr Brahim EL MOSTARCHID puis du Pr

Miloud GAZZAZ. De chacun d eux, je retiens respectivement la notion
de finesse, de prudence dans [approche diagnostique et de minutie et du
suivi trés rapproché méme apres la sortie du patient. Notre
reconnaissance va aussi a ['égard du Pr EL ABAD EL ASR] de qui
nous gardons ['importance du détail car c'est dans les moindres détails

qu’on parvient a un travail excellent. Merci au Pr Adil BELHACHMI,



au Pr Brahim EL JEBBOUR] et Pr Cherkaoui MANDOUR aupres

de qui nous avons beaucoup appris.

Nous remercions nos Chers Maitres de ['Hopital des Spécialités ayant
avec a sa téte le Pr Abdessamad EL OUAHABI. Ayant débuté notre
cursus au sein de cette formation, nous y avons appris nos premiers
rudiments en Neurochirurgie. Nous sommes reconnaissants envers notre
Cher Maitre et son équipe pour la rigueur, la patience et la persévérance
démontrées et qui nous ont aidé a faire nos premiers pas. Nous
exprimons toute notre gratitude au Pr Yasser ARKHA qui, dans la
détente, faisait passer des enseignements tres importants, au Pr
Mahjouba BOUTARBOUCH pour son attitude toujours chaleureuse,
une source d inspiration pour toujours avancer sans reculer devant rien.
Merci au Pr Adil MELHAOUI qui nous a appris a gérer les choses
calmes et sereinement et de qui nous retenons qu il ne faut jamais
paniquer. Nous remercions aussi le Pr Mohammed Yassaad EL
OUADRHIRI, le Dr Loubna RIFI, Le Dr Mehdi HAKKOU de nous

avoir transmis leur savoir et leur savoir-faire.

Nous exprimons notre profond respect a Notre Cher Maitre le Pr
Rachid EL MAAQUILI pour [enseignement qu’il nous a prodigué

durant les séminaires et diverses rencontres scientifiques. Nous



remercions le Pr Nizar EL FATEMI pour le savoir qu'il nous a
transmis pendant diverses rencontres scientifiques. Nous témoignons
notre profond respect au Pr Mustapha HAMAMA qui n’'a ménagé

aucun effort pour nous enseigner lorsque le privilege [ui fut donne.



Sommaire

INtrOdUCTION. . .ccuviint siiiiiiiitinticniteenstiensntecssstecssssessssnesssssesssssesssssesssssessssasssssssssssssssssssssses 1
Matériel et MELNOES .......cccuueeueriuiiriiiniitiiniintnntnntnssecstsssessstessessesssssssesssssssssssssssssasnes 3
L TYPE A EEUAR ...ttt ettt et e s tb e et e aa e et e e abeenraeenaeenns 4
I1. Les Criteres d INCIUSION. ....c..eiiiiiiiiieiiertieie ettt st et e 4
IT1. Les Criteres d’eXCIUSION. .....uuiiiiiieceiieciiee ettt ettt e et e et e e e te e e e aaeesabeeeeeseeesaseeenneas 4
IV. Le mode de recueil des dONNEES .........cccueeiuieriiiiiiiiiieiieieeiee et 4
RESUIEALS. c.uviniiniintsriiiiiiiiiecntennteceineessesssecsstsssesssesssseessssssssssseesssssssassssssssassssssssasssassss 6
L EPIASIMIOIOZIC ...t een e, 7
L L A ettt ettt e sttt e et e et e et e s aneas 7

2 L8 SEXE ettt ettt ettt e s et e st ettt e et e e eab e earees 8

I1. Le délai de CONSUITAtION .......couiiiiiiieieeiiesiceie ettt 10
III ANEECEACNILS ...ttt st et sttt et st e bt et saeenbe et e 10
IV CHINIQUE ...ttt ettt st et sbe e bt et s b e nbe e 11
1. Le mode de reVEIAtION ....c.eiiuiiiiiiiiieiie ettt st et 11

2. Les SymptOmMes TEVEIALCULS. ......ccuieiieriieeiieeieeteeeeeeteeeieeereesereereeesbeesbeessseenseesaseenseenanas 12

3. EXAMEN CHNIQUE ...oouviiiiieiiecie ettt ettt ettt et sat e et essaeebeesnbeenseesnneensaens 13
3.1. Etat neurologique & I’admiSSion. ............o.ovuevieeveeueeeeeeeeeeeeeeee e, 13

R IV =5 110 1<) 11 o) 1 453 10 10 (SRS 14

3.3. Grades cliniques & "admiSSION. ......c.cociieiiieriieiiienieeieesee ettt ereereeseneeeeeas 14

V. EXamens ParaCliNiQUES .......cccvieruieriieiieeieeitie et ettesteeieesteeteeseaeeteesateenseessseenseessseenseennnes 15
1. La TDM CEIEDIALE ..ottt sttt e 15

2. L’angioscanner CEIrEDTAL ...........coviiiiiiiiiiiiieiieieece ettt 16

3. L’artériographie CErebIale. ..........cccuiiiiiiiiiiiiiiiieiiecie ettt et 17

4. Le S1€ZE d@S ANEVIISITIES : ...eieiuiiiiieiieeiieiie et e eite et e st e st e steeeabeebeeenbeesbeesaseeseesnteeseesnnes 18

5. Taille de I’anévrisme et rapport SAC/COILEL. .....ccvvieiiieeeiieeiieeee e 20

6. Les Malformations aSSOCIEES .......ceuiruieruierieriienieeieeieenteete et et eteseeesteeteeseesaeensesneesaeenneas 21

7. Le vasoSPAaSINE ATtEIICL........ccuiiiuiiiiieiieeieeiee ettt ettt ettt e s eaeebeesabeebeesnaeesaeas 21

8. Le bilan biolOZIQUE. ......couieiiiiiieiie et e 21
VI. Les complications avant tout geste de SECUTISAtION. ......eeecuvieereieeeriieeeiieeeiieeeieeeevee e 22
1. Le vasoSPpasmMe ArteriCl.........ccveriieiiieiiieiiienieeieeriie et estteereesteeeteesseeesseensaessseesseessseenseens 22

2. L HydroCEPRalil. ....c..ooiiiiiiieiieiie ettt ettt ettt ettt et et eneas 22

3. Le T@SSAIZNEIMENL. .....eeiiieiiieiieetieeie ettt et ettt et et e bt e et eebeesateenbeesaeeenbeesnseenseesnneeseens 22
VIL La PriSE €N ChATZE ....ccicuiiiiiiiieiiieeiie ettt et e et e e e aeeetae e et e e ssseeessseeesssaeessneeennseeeas 22
1. Le traitement MEICal ........cc.eiiiiiiiiiiieieceeee e 22



2. Le traitement €NAOVASCULAITE .......oeeveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeereeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeereeeeeeeeeeeees 22

3. Le traitement Chirur@ical .........ccoooiiiiiiiiiieiiecie ettt 23
3.1. Le timing de 1a ChirUrgie. .........coouiiiiiiiiiiieieeee e 23

3.2. La technique ChirurgiCale...........ccouviiiiiieiiieeiie et e 23

3.3. Les particularit€és du geste OPETAtOITE ........eeeruvieeruieeerireeeiieeeiieeeieeeeieeeereeesveeeneeeas 24

3.4. Evolution post opératoire immeEdiate ..............coveveveeveeeeveeeeeeeeeeeeeeeseseeeeeeeenean. 24

4. Abstention theTapEULIQUE .........eeeiuieiiieiieiie ettt ettt ettt et e st ee st e beeenees 27
VIIL EVOIUtiON deS PAtIENTS .........oeoveieeeeeeeeeeeeeeee e 27
Lo A COUTT EETIIIE ...ttt ettt ettt et sat e et sate e esaeeeneens 27
THUSErations de CaS...cccueieicerecisueeissnnensnncssnncsssnncssssecsssnesssssesssssesssssesssssessssssssssssssssssssssssssssssses 30
DISCUSSION. ccuttiiiittiiiiiiiiiteinitiisintecssntecsssnscsssnecssseessssnesssssessssasssssesssssessssssssssssssssnssssssssssasssss 37
Lo RAPPCIS .ttt ettt ettt e et e e b e e bt e et e e bt e enbe e teeesbeenbaeesreenseens 38
1. Embryologie du polygone de WIlliS ........ccccoeiiiiiiiiiiiiiiiieieceee e 38

2. La vascularisation artérielle du cerveau et particularités chez les enfants. ..................... 40

3. Classification des anEVITSINES ..........eeiuieruiieitieiieeiie et etee sttt ettt e ste et esabeebeesaeeebeens 43
3.1. En fonction de 1a taille ........coeoiiiiiiiiiiieeeeeeeeeee s 43

3.2. En fonction du nombre et dul SIEZE .......eeevvierireiiieniieiieiie e 43

3.3. En fonction de I’EtioloZIe.........eeiuiiiiiiiieeiieie et 44

4. Les PAthOlOZIES ASSOCIEES ...eeuvrieerieeriiieeriieeeriieeeeteeestteeeaeeeeseeeeseeesseeesseeesssesessseesnsseenns 44

IL. EPIAEIMIOLOZIC ... snaens 47
L. L AZE €1 18 SEX@. 1uvieiiieiieeiie ettt ettt ettt ettt e et e st e et e et e eabeebeeenbeeseeenbeenbeesnbeenneens 47

2. Le délai de CONSUIAtION ......ccuviiiiiieciiecciie ettt e e et eree e ereeesaveeeaaee e 48

L 0 B 53T | PSSR 49
1. Le mode de survenue et les symptoOmes réVEIateurs. ........ccueevvveeeiierieeieenieeieeiee e 49

2. Evaluation de I’état NeUroloiqUE. .........cccueeriieriiirieeiieeie e 50
IV, COMPIICATIONS. ..ttt ettt sae ettt sbe bt et sae et et 52
L. L€ VASOSPASINIC ....eeeeeuiiiieeeiiiieeeeitteeeeiiteeeeettteeeestteeeeesbbeeeeenstaeeeennsseeeeennsseaesansaeeeennseeens 52

R I (2B e 1153 110 L) | SRR 53

3. L7ISCREIMIC. ..ttt ettt ettt st 54

4. L hydroCEPhaliC.......c..ooiiiiiiiiiieiiee et et 54
V. Les explorations para CHNIQUES ..........eeeiuiieeiiieiiieeciieeeieeeetee et eiteeeree e eveeesveeesaeeesnreeens 54
1. Le SCANNET CETEDTAL........oiuiiiieiiiiieie ettt et ettt st e e 54

2. L’angioscanner CEIréDIal. .........ooooiiiiiiiiiiiiiiiiieeiiee et 55

3. L’an@iolRM CETEDTANE .......ooouiiiiieiiieiiee et e 56

4. L artério@raphie CEIebIale .........ccoiiiiiiieiiie et 56

5. La ponction LOMDAITE.......c.cccuieriiieiieiieeieeiee ettt ettt tee s e et e ssaeeseeesseesseessseensaens 56

6. Les autres types d’eXplorations .........c.eeecuieriieriieniienieeiie et eiee et eiee e eieeseteeaeeseneeeeens 56
VI. Le traitement de sécurisation de ’an€VriSme. ...........cccvveeerieeeiieeeiieeecieeeereeeeveeeevee e 57

1. Les Mmoyens therapeUtIQUES. ........vveervieeriieeeiieeieeeeiieeeieeesteeeeaeeesreeessbeeessreeesaseeennseeenens 57



1.1. Le traitement Chirurg@ical............cccveeiiiiiiieiiieniieieeee e e 57

1.2. Le traitement endovasCUlAITe ...........ceeviieiieriieiiieeie e 57

1.3. Prise en charge multidisciplinaire COmMbINEE. ..........cccueevieriieniieniiieniienieeiie e 58

2. La straté@ie therapeUtIQUE. .......cccuvieeiieeeiieeciieeeieeeetee et ere e et e e e e e e sree e eseeesnseeesnaeeenens 58

3. Les résultats du trait@mMent.......cc.eeeiieriieeiieiieeie et ete ettt e esae et e sebeeaeessaeesaens 58
CONCIUSION. . .covtiiiiiiiiiinteniienteniticstensnesssesssasessessssesssessssssssesssssessessssssssassssesssssssassssassssessanss 59
RESUIME. ..vviiiniiins orreiinnntesssniesssstessstsssastsssastsssasssssasssssasssssasssssssssssssesssssssssssessssssssssssssasssses 59
ADSETACE. coivtiiiniiintinirnininiessnicsssnisssssssssansssssssssssssssssssssssssssssssssasssssassssssssssssssssssssssnsssssnssssss 59

BIBLIOGRAPHIE. .. ...iiiinietennenennninnennsssnsssesnsssessssssssssesssessassssssssssssssessassssssasssassss 59



Liste des tableaux

Tableau 1 :Le pourcentage du stade de Fisher de ’hémorragie méningée..........cccecvveiiivieeceiciieeeens 16
Tableau 2 : Sieges des anévrismes dans NOLIe BLUE .......ccueveieiiie i i e 19
Tableau 3 : L’état des patients traités par technique endovasculaire ..........cccoeevveeeevcieeeeecee e 23
Tableau 4 : Etat clinique, siége de I'anévrisme, type d’intervention et résultats de la chirurgie dans

NOTIE SEIIE. uuteiiiee ettt ettt ettt ettt ettt e st e ettt ettt e s ht e e st e e s bt e e sabeesabeesabeeeabeesabeesabeesabbeesabeesabeesnbaeennteesabeeenseean 25
Tableau 5: Récapitulatif des abords, particularités opératoires et suites immédiates apres la chirurgie
............................................................................................................................................................... 27
Tableau 6: Systéme d’évaluation des patients de notre série aprés le traitement endovasculaire ou

(ol Y (U1 ={Tor= 1 ST PUPRRRR 28
Tableau 7: Résultats immédiats des patients traités .....ccccevi i 29
Tableau 8: Comparaison des fréquences d’ages et du sex ratio entre dans différentes études.......... 48
Tableau 9 : Comparaison du tableau révélateur dans différentes Sries. ......ccocvvvvvevveeiiciiieeincieeenns 50
Tableau 10 : Les moyens de grader I'état clinique des patients. ......ccccccvveieiiiiiie s 51
Tableau 11 : Comparaison du grade clinique des patients dans différentes etudes..........cccceevevveennes 52
Tableau 12 :Comparaison du grade clinique en fonction du vasospame. .......ccccueeeeciieeeecieeeeecieeeeens 53

Tableau 13 :La comparaison du grade de Fisher dans différentes séries ........ccccooeeeeeviieiiciiieeeccieeeens 55



Figure 1:
Figure 2:
Figure 3:
Figure 4.
Figure 5:
Figure 6:
Figure 7:
Figure 8:
Figure 9:
Figure 10
Figure 11

injection.

Figure 12:
Figure 13:
Figure 14:
Figure 15:
Figure 16:
Figure 17:
Figure 18:
Figure 19:

Figure 20

Liste des figures

Répartition des patients SEION A ......cuueiiieiiie e 7
Répartition des patients de cette série par tranches d'ages rapprochés .........cccccovvevvcieennnnns 8
Répartition des patients SEION [€ SEXE ......ueeviiiccciiiiiiie e e e 8
Répartition des patients fonction du sexe et de I'age ......cccuvvveeeeeei e, 9
Les délais de consultation des PatientS......cccceccciiieeii e 10
Le mode de révélation de la pathologie anévrismale .........ccccceveiieeciiiiee e, 11
Répartition des patients selon le mode rompu ou non de I'anévrisme intracranien ............ 12
Les symptOmes révélateurs de la pathologie anévrismale .........cccooeeieiiieiicciec e, 13
Répartition des patients en fonction de leur état de conscience a leur admission............... 14
: Le grade WFNS des patients a 'admissSioN........c.eeeiecieiiiciiei e 15

: La fréquence du stade de Fisher de I'hémorragie méningée au scanner cérébral sans

................................................................................................................................................ 16
Les pourcentages de patients en fonction du nombre d’anévrismes........cccocceeveiveeeecnnennn. 17
Fréquence des anévrismes en fonction de la taille du collet........ccocvvvveeeeeieiiiciiieeneeeein, 21
L0 L PP 31
L= 0 PP PPPPPPPON 32
L= 130 PP PO PPPPPPPTON 33
CaS 4 e e e e a e e e e e s s nnne 34
L= 3 PP PP PPPPPPPRON 35
L0 T OSSPSR 36

: Embryologie du systéme carotidien ................coooviiiiiiiiii i 40



Introduction



L’anévrisme intracranien correspond a toute perte du parallélisme des bords des parois
artérielles d’une artére du polygone de Willis (PW) ou de I’'une de ses branches. Cette perte de

parallélisme se traduit par une dilatation qui est fusiforme ou sacciforme.

Sous I’influence de nombreux facteurs, notamment hémodynamiques, la paroi artérielle
se fragilise et se distend de plus en plus. Cette distension, sans rupture, peut é&tre
asymptomatique et donc diagnostiquée fortuitement, s’exprimer cliniquement par des déficits
neurologiques. Elle peut également aboutir a un événement trés grave auquel est 1i¢ une forte

mortalité qu’est la rupture de I’anévrisme.

Le diagnostic et la prise en charge de la pathologie anévrismale intracranienne
bénéficie, de nos jours, du développement des techniques microchirurgicales, de radiologies
diagnostiques, de radiologies interventionnelles, de 1’amélioration des mesures de

neuroanesthésie et de neuroréanimation.

Au sein de la population adulte, la physiopathologie, I’histoire naturelle de la pathologie
anévrysmale, les aspects épidémiologiques, cliniques, diagnostiques, thérapeutiques sont
mieux compris. Cependant, au sein de populations pédiatriques et des adolescents, ces aspects

sont moins bien cernés.
Objectif du travail :

Le but de ce travail est donc, en rapportant I’expérience de 1’Hopital des Spécialités des
sujets jeunes qui ont une physiopathologie différente des formes de 1’adulte, de discuter ces
aspects ¢épidémiologiques, cliniques, diagnostiques, thérapeutiques des anévrysmes
intracraniens dans une population de 18 ans et moins. Aussi, la place et les résultats des deux
principaux moyens techniques que sont la chirurgie et le traitement endovasculaire seront

aussi discutés.
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I. Type d’étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective qui a colligé 19 patients porteurs d’anévrysmes
intracraniens traités a 1’hopital des Spécialités de 1988 a 2016 ; soit une durée de temps de 28

ans. Dans cette méme période, nous avons aussi traité des sujets adultes.
II. Les critéres d’inclusion

Les patients ont été inclus dans cette étude selon les critéres qui suivent :
- Etre diagnostiqué porteur d’anévrysme artériel intracranien,
- Etre 4gé de 18 ans ou moins,

- Avoir des données exploitables sur les dossiers médicaux.
III. Les critéres d’exclusion

Certains patients n’ont pas été inclus dans cette étude du fait des critéres ci-dessous :

- Les sujets porteurs d’un anévrisme artériel intracranien et qui sont agés de plus de 18

ans,

- Les dossiers sont qui sont incomplets ou non exploitables.
IV. Le mode de recueil des données

Les données utilisées au cours de cette étude ont été recueillies a partir d’une fiche

d’exploitation renseignant sur :
e[ ’identité du patent,
e Ses antécédents,
e es données cliniques et paracliniques,

e a prise en charge et I’évolution.



)

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

Fiche de recueil des données.

Identité:

A. Age:

B. Sexe:

Motif d’hospitalisation:
ATCD:

C. Médicaux:

D. Chirurgicaux :

E. Familiaux :
Evaluation clinique:

A. Délai d’admission:

B. Mode de révélateur
Examen clinique:
Examens paracliniques :
A. TDM:

B. AngioTDM

C. Artériographie :

Prise en charge :

A. Traitement médical :
B. Traitement chirurgical :
C. Traitement endovasculaire
Complications :

Evolution :



Résultats



I. Epidémiologie
1. L’age
Dans cette série, ’age variait dans I’intervalle de 2 ans et demi a 18 ans.
La moyenne d’age est de 14,02 ans.

Un patient, soit 0,3 % des patients, a moins de cing ans.

Dans notre étude, 18 patients, ce qui représente 94,7 %, ont plus de 10 ans. Aussi, 8

patients, soit 42 %, ont plus de 15 ans.

14

12

10

0Oabans 7 al2 ans 13318 ans

Figure 1: Répartition des patients selon ’age

Par tranches d’ages rapprochés, les patients de 12 a 13 ans, 13 a 14 ans, 14 a 15 ans, 16

a 17 ans et de 18 ans ont les effectifs les plus élevés.
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Figure 2: Répartition des patients de cette série par tranches d'ages rapprochés
2. Le sexe
Il y a une prédominance du sexe masculin au sein de cette étude.

Il y a 12 patients de sexe masculin et 7 patients de sexe féminin. Le sexe ratio est de 1,7.

= Masculin = Féminin

Figure 3: Répartition des patients selon le sexe
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Il y a une prédominance du sexe masculin au sein de cette étude.

Cette série se compose de 12 patients de sexe masculin et 7 patients de sexe féminin. Le

sexe ratio est de 1,7.

En combinant 1’age et le sexe, la prédominance masculine prévaut dans les différentes

classes d’age que nous avons établies.

6
5
4
3
2
1
0 A
0-<6 ans 6-<10 ans 10-<15 ans 15-<18 ans

B Masculin B Féminin

Figure 4: Répartition des patients fonction du sexe et de I’age



I1. Le délai de consultation

Le délai de consultation suite a de la rupture est trés varié. Dans un cas, le diagnostic de
I’anévrisme est fortuit. La consultation s’est faite dans un intervalle de temps qui varie entre
16 heures pour le plus précoce jusqu’a une année pour le plus tardif. Nous notons que 10
patients ont eu des consultations dans notre formation au cours de la premicre semaine, 4
patients ont consulté au cours de la deuxiéme semaine, 2 patients ont été regus au cours de la
troisiéme semaine. C’est 2 mois apres la rupture que nous avons vu 1 patient. Nous avons

recu 1 patient apres 1 an écoulé suite a la I’événement initial.

Délai de consultation

4
3
2
1 l ﬁ

Fortuit H+16 J2al7 J8alJ15 J16al30 16

Figure 5: Les délais de consultation des patients

II1. Antécédents

Des antécédents de traumatisme cranien sont rapportés dans 2 cas soit 10,5 %.

Il n’y a pas d’antécédent de coarctation de I’aorte ni de polykystose rénale ou

d’affection héréditaire.
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IV. Clinique

1. Le mode de révélation
Ce mode est :
e Brutal dans 17 cas (90%),
e Insidieux dans 1 cas (5%),

e[ a découverte est fortuite dans 1 cas.

M Fortuit

M Incidieux

= Brutal

Figure 6: Le mode de révélation de la pathologie anévrismale

Chez 17 patients, la symptomatologie initiale s’est manifestée sous forme d’un anévrisme
rompu et chez 2 patients sous la forme d’un anévrisme non rompu.

11



2 patients
15,80%

H Mode rompu

B Mode non rompu

17 patients
84,20%

Figure 7: Répartition des patients selon le mode rompu ou non de I'anévrisme
intracranien

2. Les symptomes révélateurs

Le tableau typique de I’hémorragie méningée est rapporté chez 16 patients ce qui

correspond a 84, 21 % de la série.

Le tableau inaugural est fait uniquement de céphalées chez 14 patients (74%), de

convulsions chez 1 patient et de céphalées associées a des convulsions chez 3 patients (16 %).

12



B Normal, 1 patient,
5%

@ Céph+Cv,3
patients, 16%

B Cv, 1 patient, 5%>

B Céph+cv, 14
patients, 74%

HCéph+cv EmCv mCéph+Cv mNormal

\ /

Figure 8: Les symptomes révélateurs de la pathologie anévrismale

Céph : céphalées
Cv : convulsions
Céph + cv : céphalées + convulsions

3. Examen clinique

3.1. Etat neurologique a I’admission

En majeure partie, les patients étaient vigiles et alertes lors de I’admission. Ainsi, 16

patients ont un GCS a 15/15. Ce score est a 14/15 pour 2 patients et a 7/15 pour un patient.
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18

16

14

12

10

- .

Gade | Grade Il Grade IV

Figure 9: Répartition des patients en fonction de leur état de conscience a leur admission

3.2. Examen physique.
La raideur méningée est retrouvée dans 68,4%.

Aucun patient ne présentait un déficit moteur ni une atteinte des paires craniennes.
3.3. Grades cliniques a I’admission.

16 patients sont de grade I de la WFNS, 2 patients sont de grade II et 1 patient est de
grade IV de la WFNS.
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© Grade IV, 1 patient,
5%

B Grade ll, 2 patients,
11%

B Gade |, 16 patients,
84%

B Gade!| MWGradell mGradelV

Figure 10: Le grade WFNS des patients a I’admission

V. Examens paracliniques

1. La TDM cérébrale

Tous les patients dans cette série ont bénéfici¢é d’'une TDM cérébrale réalisée dans un
centre référent ou au sein de notre structure hospitaliere. Cet examen s’est fait en urgence

chez 17 patients.

L’hémorragie méningée seule est visualisée dans 3 cas. Cette hémorragie méningée est
associée a un hématome intra parenchymateux dans cas. Dans 5 cas, il y a une inondation

ventriculaire et dans 2 cas la TDM cérébrale est d’un aspect normal.

Les stades Fisher de I’hémorragie méningée au scanner cérébral sont comme suit :
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Tableau 1 : Le pourcentage du stade de Fisher de I’hémorragie méningée.

Fisher 1 Fisher 2 Fisher 3 Fisher 4

Nombre de patients 5(26 %) 5 (26%) 3(16%) 6 (32%)

Fisher |
5 patients
26%

B Fisher IV
6 patients
32%

B Fisherll

5 patients
= Fisher Il 26%
3 patients

16%

Figure 11: La fréquence du stade de Fisher de I’hémorragie méningée au scanner
cérébral sans injection.

2. L’angioscanner cérébral

Cet examen est réalis¢ chez la majorité de nos patients. L’anévrisme n’a pas toujours été

retrouve.
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3. L’artériographie cérébrale.

L’artériographie cérébrale est faite chez tous les patients de cette série ; une ponction de

I’artéere fémorale est pratiquée pour une étude des axes artériels selon la technique de

Seldinger.

Les patients sont a jelin et mis sous sédation quand ils sont non compliants pour

I’examen. Un bilan d’hémostase et un ionogramme sont systématiquement faits avant la

réalisation de cet examen.

Elle permet de retrouver 21 anévrismes chez nos 19 patients. L’anévrisme est unique

dans 17 cas et 2 patients sont porteurs de 2 anévrismes : une double localisation aux artéres

sylviennes droite et gauche ; la seconde localisation est en intra caverneux droit et de la

terminaison carotidienne gauche.

/
Fréquence du nombre d'anévrismes
B 2 |ocalisations
anévrysmales
distinctes
2 patients
11%
B Anévrisme unique
17 patients
89%
o

Figure 12: Les pourcentages de patients en fonction du nombre d’anévrismes
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4. Le siege des anévrismes :
Les anévrismes sont répartis au niveau des vaisseaux dans les proportions ci-dessous :
e 5 anévrismes carotidiens dont 1 en intra caverneux et 5 a la terminaison ;
o2 anévrismes de 1’artére cérébrale antérieure droite ;
o4 anévrismes de la communicante antérieure ;
o6 anévrismes de I’artéere cérébrale moyenne : 6 a droite et 1 a gauche ;
e 1 anévrisme de la communicante postérieure droite ;
e | anévrisme de I’artére vertébrale gauche ;

o1 anévrisme de I’artére cérébelleuse postéro-inférieure droite.
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Tableau 2 : Sieges des anévrismes dans notre étude

Localisations

Fréquence

Pourcentage

Droite

Intra caverneux droit 1 4,8 %
Artére carotide Terminaison droite 1 4.8 %

Terminaison gauche 3 14,2 %
Artére cérébrale antérieure droite 2 9,5 %
Artére communicante antérieure 4 19 %

Droite 5 23,8 %
Artere cérébrale moyenne

Gauche 1 4,8 %
Artére communicante postérieure 2 9,5 %
Artére vertébrale gauche 1 4,8 %
Artére cérébelleuse postéro-inférieure

1 4.8 %
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Figure 13: Si¢ge des anévrismes dans notre étude

5. Taille de ’anévrisme et rapport sac/collet.

14 anévrismes (52,4%) sont a collet étroit et 7 anévrismes (47,6 %) ont un collet large.

Par ailleurs, cette série comporte 2 cas d’anévrismes géants. Le rapport collet/diamétre
le plus large du sac anévrismal définit un anévrisme a collet large quand il est supérieur a 0,5

et de collet étroit quand ce rapport est inférieur ou égal a 0,5.
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7 patients, 33%

14 patients, 67 %

m Collet large m Collet étroit

Figure 14: Fréquence des anévrismes en fonction de la taille du collet

6. Les malformations associées
Des malformations vasculaires artérielles ou veineuses ne sont pas décrites.
7. Le vasospasme artériel

Deux patients ont présenté un vasospasme artériel dont I’un était trés sévere. Ce patient

est décédé¢ avant tout geste thérapeutique sur I’anévrisme.
8. Le bilan biologique.

La numération formule sanguine, la crase sanguine et I’ionogramme sanguin avec une

vérification de la fonction rénale sont vérifiés chez tous ces patients.

Aucun sujet n’a présenté des troubles d’ordre biologique.
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VI. Les complications avant tout geste de sécurisation.

1. Le vasospasme artériel

Il est retrouvé chez deux patients. L’un de ces deux patients meurt des suites du

vasoSpasme.
2. L’Hydrocéphalie.

Cette complication est survenue chez un patient.
3. Le ressaignement.

II n’y a pas de cas de ressaignement dans notre série.
VII. La prise en charge

1. Le traitement médical

La quasi-totalité des patients est hospitalisée dans une chambre calme, peu éclairée avec

un accompagnement parental.

Un patient a été admis en milieu de soins intensifs car son état neurologique était treés

altéré.
Le protocole médicamenteux instauré comprend :

e Un traitement antalgique a base de paracétamol a une posologie de 250 a 500 mg/6h

par voie parentérale ;
e Un inhibiteur calcique : 1 a 2 comprimés/4h de nimodipine ;
e Un traitement anti convulsivant : du phénobarbital ;
e Etun traitement antiémétique en cas de vomissements.
2. Le traitement endovasculaire

4 patients sont traités par embolisation de 1’anévrisme rompu.

3 anévrismes embolisés sont localisés sur la communicante antérieure et 1 anévrisme est

de topographie jonction A1-A2 de I’artere cérébrale antérieure gauche.
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Tableau 3 : L’état des patients traités par technique endovasculaire

Patients | Grade Stade du Fisher Siege de | Evolution
WENS I’anévrisme immédiate

Suites simples sans

.
Communicante o
I 1 ) complication
antérieure
.
Jonction  Al-A2 o
II 2 complication
gauche

neurologique

Suites simples sans

neurologique

3. Le traitement chirurgical
La seule hydrocéphalie décrite dans cette série n’a pas été dérivée.
13 patients sont opérés pour sécurisation de 1’anévrisme.
3.1. Le timing de la chirurgie.

La chirurgie est programmée en urgence.

Le délai de réalisation de 1’acte chirurgical est aussi fonction de la disponibilité en

réanimation et idéalement en dehors d’une période de vasospasme sévere.
3.2. La technique chirurgicale

L’abord ptérional ou fronto-latéral est utilisé chez 12 patients avec différents angles

d’inclinaison de la téte selon le siege de I’anévrisme.
Un patient a été abordé par voie sous occipitale médiane pour exclusion anévrismale de
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I’artére cérébelleuse postéro-inférieure droite.

Le collet de I’anévrisme est clippé chez 12 patients et un geste de trapping est effectué

chez 1 patient opéré pour anévrisme de la communicante antérieure.
3.3. Les particularités du geste opératoire

Comme incident opératoire, une rupture anévrismale de la terminaison carotidienne
gauche. La rupture est survenue apres que le collet soit bien individualisé et la vérification de
I’absence d’artére naissant de cette région. Le saignement est contr6lé¢ a 1’aide de coton
hydrophile puis le clip définitif est posé au niveau du collet de ’anévrisme. L’opérateur n’a

pas eu record a la pose d’un clip temporaire.

En outre, des clips temporaires sont posés pour 2 patients. Une fois ce clip est posé
pendant 4 mn pour un anévrisme de la terminaison carotidienne gauche. Chez le second
patient, ’anévrisme est de localisation sylvienne gauche et le clippage temporaire dure 1

minute et 30 secondes.
3.4. Evolution post opératoire immédiate

Les suites opératoires immédiates sont marquées par la survenue d’une hémiparésie a
4/5 pour trois patients opérés pour clippage d’un anévrisme de la cérébrale moyenne qui ont

évolué favorablement apres.
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Tableau 4 : Etat clinique, siége de I’anévrisme, type d’intervention et résultats de la chirurgie
dans notre série.

. Grade Siége de Type de Particularités | Suites
Patients

WENS | Fisher | I’anévrisme traitement | opératoires immédiates

Artere )
) ) Simples sans
I I communicante Trapping  Aucune )
) déficit
antérieure

Hémiparésie
Artére sylvienne Clippage auche avec
I I Y PPeg Aucune s )
gauche du collet évolution
favorable
Artere
communicante Clippage Simples sans
I II ) Aucune )
postérieure du collet déficit
droite
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. Clip
Terminaison i _ i
Clippage  temporaire Simples sans
I carotidienne )
du collet pendant 1 mn déficit
gauche
30 sec

Terminaison ) )
o Clippage Simples sans
v carotidienne Aucune )
du collet déficit
gauche

Terminaison ) )
o Clippage Simples sans
I carotidienne Aucune
‘ du collet déficit
droite




Tableau S: Récapitulatif des abords, particularités opératoires et suites immédiates
apreés la chirurgie

Nombre Particularités opératoires Suites opératoires

de immeédiates

patients

Ptérional ou ° 1 Rupture ° Hémiparésie a 4/5
fronto-latéral anévrismale per opératoire chez 3 patients marquée par
° Pose d’un clip une récupération progressive
temporaire chez 2 patients ° Simples sans déficit
neurologique pour 9 patients
Sous occipital Aucune Simples sans déficit

neurologique

4. Abstention thérapeutique

Dans notre série, une décision de surveillance clinique a été adoptée pour un patient

dont I’anévrisme est de découverte fortuite et localisé a I’artére vertébrale gauche.

VIIL Evolution des patients

1. A court terme

Les patients ont tous ét¢ admis en salle de réanimation apres le geste sur I’anévrisme. Ils
ont ¢été transférés au service de neurochirurgie au bout de 24 a 72 heures quand aucune

complication telle qu’un resaignement, un vasospasme, une hydrocéphalie ne se produit.

L’hémiparésie immédiate constatée chez 3 patients s’est améliorée progressivement

mais persistait discrétement a leur sortie.

Les patients traités par technique endovasculaire n’ont présenté aucune complication
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d’ordre thrombo-embolique.

Les résultats de notre série ont été analysés par le GOS (Glasgow Outcome score).

Tableau 6: Systéme d’évaluation des patients de notre série aprés le traitement endovasculaire
ou chirurgical.

2= Etat végétatif Aucune réactivité

I’environnement

4= Instabilité moins sévere Besoin d’aide pour quelques

taches quotidiennes

6= Instabilit¢ minime Peut reprendre I’école ou le

travail

8= Totalement rétabli Rétablissement total ou signes

mineurs sans aucun impact
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Tableau 7: Résultats immédiats des patients traités

Type de traitement Nombre de patient Résultats

Traitement endovasculaire GOS: 100 %

Traitement chirurgical GOS: 82,30 %

Les patients traités par embolisation n’ont pas présenté de complication neurologique.
Suite a la chirurgie, 3 patients ont présenté une hémiparésie 1égére qui a progressivement

évolué favorablement.
2. Evolution a long moyen terme et long terme

Les patients ont été régulicrement suivis. Le contrdle par artériographie d’un patient
traité par embolisation était satisfaisant sans reperméabilisation de 1’anévrisme. Le contrdle
par scanner avec séquences angiographiques chez un patient opéré et chez un patient embolisé

étaient satisfaisants.
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Illustrations de cas
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Figure 15: Cas 1

Patient de 13 ans admis au grade I de la WFNS suite a un anévrisme termino-carotidien
gauche rompu. Cet anévrisme est clippé avec des suites simples sans déficit
neurologique. A. TDM cérébrale avec hémorragie méningée grade II de Fisher avec une
dilatation ventriculaire. B et C. ’anévrisme mieux individualisable a I’artériographie.
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Figure 16: Cas 2

Patient de 11 ans au grade II de la WENS secondairement a un anévrisme termino-
carotidien gauche rompu. Il a été opéré avec évolution simple sans déficit neurologique
A. TDM en coupe axiale montrant une hémorragie méningée grade IV de Fisher (avec
suffusion intra ventriculaire). B. L’anévrisme est visible sur des séquences
d’angioscanner cérébral C et d. L’anévrisme est mieux visible sur les coupes
artériographiques.
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Figure 17: Cas 3

Patient de 14 ans admis dans un tableau d’hémorragie méningée grade Il de la WFNS
secondaire a la rupture d’un anévrisme traité par embolisation avec des suites simples
sans complication neurologique. A. TDM cérébrale en coupe axiale montrant de
I’hémorragie méningée en inter hémisphérique associée a un petit hématome en frontal
gauche ; cet hématome est entouré d’une plage hypodense. B. A I’artériographie, cet
anévrisme est localisé a la jonction A1-A2 de la cérébrale antérieure gauche. C. Scanner
cérébral de controle en coupe axiale suite au geste d’embolisation avec I’artéfact dii au
matériel de coiling.
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Figure 18: Cas 4

Patient de 13 ans admis dans un tableau d’hémorragie méningée grade I de la WFNS
secondaire a la rupture d’un anévrisme clippé. A. TDM cérébrale en coupe axiale qui
objective un hématome frontal gauche avec suffusion en intra ventriculaire donc stade
IV de Fisher. B. L’angioscanner cérébral permet d’objectiver un anévrisme termino-
carotidien gauche. C et D. L’artériographie permet de mieux caractériser cet anévrisme.
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Figure 19: Cas 5

Patiente 13 ans pour hémorragie méningée WFNS I due a un anévrisme intracrinien
rompu et opéré avec des suites simples sans complication neurologiques. A. TDM
cérébrale en coupe axiale sans anomalie notable. Les compléments par angioscanner (B)
et artériographie (C) ont révélé un anévrisme termino-carotidien droit.
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Figure 20: Cas 6

by

Patiente de 14 ans admise pour hémorragie méningée WFNS I due a un anévrisme
intracranien rompu pour lequel un clip temporaire a été posé sur la carotide interne
droite pendant 1 mn 30 s. Suites opératoires immédiates marquées par la survenue
d’une hémiparésie droite qu’elle a récupérée. A. TDM cérébrale en coupe axiale
objectivant un hématome temporo sylvien droit. B. Coupes coronales d’angioscanner
permettant de voir un anévrisme dans le territoire de la cérébrale moyenne droite. C et
D. Cet anévrisme est localisé a la portion M1 de la sylvienne droite
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Discussion

37



I. Rappels

1. Embryologie du polygone de Willis (1):

La formation du polygone de Willis passe par différentes étapes durant la vie
embryonnaire :
% A 3 semaines de la vie embryonnaire : il y a formation de I’endothélium cérébral
primitif. Le tube neural est nourri a ce stade par diffusion a partir du liquide
amniotique.
< Entre 3 et 5 semaines de la vie embryonnaire : la circulation cérébrale apparait
vers le stade embryonnaire 10 (28 jours) par le développement des arteres

carotides internes.
Ces arteres naissent de la fusion des troisiémes arcs aortiques.

Des deux cornes du sac aortique naitront les arteres carotides primitives.

Au départ (stades embryonnaires 9 a 17), les deux artéres carotides internes sont les
seules afférences vasculaires du futur encéphale.

Elles se divisent en deux branches dont :
e L[’une qui est antérieure : donnera l'artére cérébrale antérieure et l'artére cérébrale

moyenne ;

e Et l’autre est postérieure : donnera l'artére cérébrale postérieure qui formera dans

son segment proximal l'artére communicante postérieure.

A ce stade, il n'y a pas de communication entre les branches droites et gauches.
Des artéres sous-claviéres proviennent les artéres vertébrales qui se connectent en
arriere dans le prolongement des branches postérieures. Leur circulation se fait alors de

facon rétrograde a celle de I’adulte.

De chaque c6té au-dessus de la septiéme artére segmentaire, I’aorte dorsale donne
six artéres segmentaires. Les anastomoses longitudinales constituées latéralement entre

ces artéres segmentaires forment les artéres vertébrales.

Lors des stades suivants, une communication s'établit en avant entre les deux

arteres cérébrales antérieures, par 'artére communicante antérieure.
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La fusion des artéres vertébrales (stades embryonnaires 17 a 19) en une artére
basilaire médiane va modifier l'organisation de cette vascularisation. L'involution
partielle des artéres communicantes postérieures (stades embryonnaires 19 a 23)
est accompagnée d'une inversion de flux dans le systéme vertébrobasilaire qui

favorise son développement. A ce stade, apparait l'artére choroidienne antérieure.

Il faut noter que des séquences de développement de cette circulation
artérielle sont diverses. C’est ce qui explique les importantes variations de
configuration du cercle artériel du cerveau qu’on peut voir d’un individu a un autre.

% Alage de 30 - 40 jours : La circulation cérébrale s’organise en 3 couches:

o Couche superficielle : qui formera les ébauches des artéres et veines

cérébrales principales.

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

o Une couche au contact du cerveau : qui formera les capillaires cérébraux.
% Début de la 8°™¢ semaine de la vie embryonnaire :

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

associant :

o Une circulation antérieure composée par les artéres carotides internes, les arteres

cérébrales antérieures et l'artére communicante antérieure ;

o Une circulation postérieure composée par les artéres communicantes postérieures

et les arteres cérébrales postérieures provenant de la division du tronc basilaire.
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Figure 21: Embryologie du systéme carotidien (1)

A. Les carotides internes débutent leur formation a partir du 22°™ jour sous la forme de diverticules
céphaliques naissant du dome de ’aorte dorsale.

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

C. Au 30¢ jour, apres la dégénérescence des premiers et des deuxiémes arcs, les troisiémes arcs
s’organisent pour former 1’origine des carotides internes définitives.

1. Branche caudale de la carotide interne ; 2. Artére ophtalmique primitive ; 3. Branche craniale de la
carotide interne ; 4. Artére maxillaire primitive ; 5. Artére trigéminée ; 6. Artére mandibulaire ; 7.
Artére de I’os hyoide ; 8. Carotide interne ; 9. Artére neurale longitudinale postérieure ; 10. Artére

hypoglosse ; 11. 1°° artére segmentaire cervicale ; 12. Artére pharyngée ventrale (future artére
carotide externe)

F. Au 35¢ jour, le ductus carotidus régresse entre les 3e et 4e arcs mettant en continuité la portion

d’aorte ventrale située entre les 3°™ et 4°™ arcs, les 3™ arcs et les carotides internes.

1. Artere stapédienne ; 9. Arteére occipitale ; 10. Artére ophtalmique ; 11. Artére cérébrale moyenne ;

12. Artére cérébrale antérieure ; 13. Artére faciale.

2. La vascularisation artérielle du cerveau et particularités chez les

enfants.

La vascularisation artérielle cérébrale est assurée par deux principales arteres : les

artéres carotides internes et les artéres vertébrales.
e [ es artéres carotides internes :

L’artére carotide interne, aprés son trajet intra caverneux, donne des branches

collatérales qui sont :
o L’artére ophtalmique ;

o L’artére communicante postérieure ;
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o L’artére choroidienne antérieure.
e [ecs arteres carotides internent se terminent par ses deux branches qui sont :

o La branche principale est ’artére cérébrale moyenne qui se dirige pour gagner la

vallée sylvienne. 04 segments lui sont décrits :

« Un segment basal M1

R
0’0

Un segment insulaire M2

2
°o

Un segment operculaire M3

% Un segment cortical M4.
Elle vascularise la surface externe des hémisphéres et en partie les noyaux gris centraux.

o La seconde branche terminale de 1’artére carotide interne est I’artére cérébrale
antérieure. Elle nait de la face antéro-interne de 1'ACI a la hauteur de 1’apophyse
clinoide. Elle se dirige horizontalement en avant et en dedans vers 1’entrée de la

scissure inter hémisphérique.

Les deux artéres cérébrales antérieures cheminent proche 1’un de 1’autre sur la ligne
médiane et sont reliées a hauteur de la lame terminale par I’artére communicante antérieure.
Elle se redresse ensuite et se dirige en haut et en avant tout en contournant le genou du corps

calleux, puis elle longe le sillon du corps calleux
Segmentation :
Le trajet de I’artére cérébrale antérieure peut étre divisé en 5 segments :
o Al ou segment pré communicant
o A2 ou segment post communicant infra calleux.

A3 ou segment post communicant pré calleux.

o

O

A4 ou segment post communicant supra calleux.
o AS ou segment post communicant rétro calleux.
Les segments A2 a AS constituent l'arteére péri calleuse.

e [ es artéres vertébrales :
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Les artéres vertébrales entrent dans la boite cranienne par le foramen magnum. Elles se
fusionnent et donnent le tronc basilaire au niveau du sillon bulbo protubérantiel. Celui-ci
devant la protubérance et a son bord supérieur, se divise en deux branches terminales : les
artéres cérébrales postérieures. Au cours de ce trajet, les artéres vertébrales puis le tronc

basilaire envoient des artéres qui pénétrent le tronc cérébral pour le vasculariser.

En outre, ils donnent trois paires d'artéres qui contournent le tronc cérébral et qui sont

destinées au cervelet :

o Les arteres cérébelleuses inférieures naissent de la partie terminale des deux artéres

vertébrales.
o Les artéres cérébelleuses moyennes naissent de la partie initiale du tronc basilaire.

o Les arteres cérébelleuses supérieures naissent de la partie terminale du tronc

basilaire.

Comme particularités dans la population pédiatrique, les artéres sont de plus gros

calibre et les artéres récurrentes sont en plus grand nombre.
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3. Classification des anévrismes

3.1. En fonction de la taille

Les anévrismes sont classés en fonction de leur taille en considérant le diameétre du sac

anévrismal et le diametre du collet.
Plusieurs types de classifications existent (thése 2):
Classification de Yasargil :

® [ es mirco-anévrismes : < 2 mm

Les petits anévrismes : 2-6 mm

Les anévrismes de taille moyenne : 6-15 mm

Les anévrismes larges : 15-25 mm
e Les anévrismes géants : > 25 mm.
Classification d’Higashida:
e Les anévrismes de taille petite 4 moyenne : < 12 mm
e Les anévrismes larges : 12-25 mm
e Les anévrismes géants : > 25 mm
3.2. En fonction du nombre et du siége

Comme dans la population adulte, les anévrismes dans la population pédiatrique et des
adolescents se rencontrent en majorité dans la circulation antérieure. En terme de proportion,
la localisation termino-carotidienne est la plus élevée suivie de la sylvienne puis 1’intra

caverncuse.

L’artére communicante antérieure, la cérébelleuse supérieure et la cérébelleuse postéro

inférieure sont moins atteintes.

La localisation a la circulation postérieure est trois fois plus rencontrée chez 1’enfant par
rapport aux adultes. Dans les séries pédiatriques, ce siége est de 1/5 a 1/3 des séries contre

1/10 chez les adultes.

Le pourcentage des localisations anévrismales multiples est de 8 a 20 chez les enfants.
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3.3. En fonction de I’étiologie

Lasjaunas et al. ont propos¢ une classification qui différencie :

e les anévrismes sacciformes sans cause infectieuse ni traumatique (20 a 30 % des

anévrismes pédiatriques):

Ils sont I’apanage de la circulation antérieure. La physiopathologie est mal connue et
ferait intervenir des facteurs luminaux, muraux et extra vasculaires qui peuvent interagir et
modifier la structure vasculaire. Lajaunas et al ! avancent comme théorie une dysfonction
murale artérielle qui induit une déficience dans la réparation des lésions des parois

vasculaires.
e les anévrismes disséquants sans cause infectieuse ni traumatique :

Ils peuvent étre de cause congénitale ; la fréquence du si¢ge intra caverneux, sylvienne
ou a la cérébrale postérieure est élevée. Ces anévrismes se thrombosent fréquemment ; cette

thrombose est bien tolérée car une circulation collatérale se développe.
e Les anévrismes d’origine traumatique :

Le traumatisme peut étre a crane ouvert ou fermé ; les sites de prédilection sont les
branches des artéres cérébrales antérieures, les artéres corticales distales ou celles proches de
la base du crane. Ces anévrismes sont d’une progression rapide et peuvent se rompre dans un

intervalle de 2 a 4 semaines apres le traumatisme.
e Les anévrismes de cause infectieuse (2,5 a 10 % des anévrismes pédiatriques):

Les germes bactériens les plus fréquents sont le staphylocoque aureus et le
staphylocoque epidermidis. Les si€éges intra caverneux, sylvien et a la cérébrale postérieure
sont les plus rencontrés. L’anévrisme se rompt dans un délai de 24 a 48 H apres ’embole

septique intra artériel et la mortalité est de 20 %.
4. Les pathologies associées

Dans la population pédiatrique, de nombreuses pathologies sont rapportées chez des

patients traités pour anévrismes intra craniens.
Ces comorbidités sont d’ordre(2) :
e Rénale

o La polykystose rénale
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o Le syndrome d’Alport
o L’hyperplasie fibreuse des arteres rénales
e Cardiaque
o La coarctation de 1’aorte
o La sténose des valves aortiques
e Auto immune, inflammatoire ou hématologique

o Le syndrome de Kawasaki

o La maladie de Takayashu

o La thalassémie

e Des phacomatoses

o La sclérose tubéreuse de Bourneville

o La neurofibromatose de type I

o La maladie de Von Hippel Lindau

o La télangiectasie ataxique

e Des connectivites héréditaires des tissus conjonctifs

o Lamaladie d’Ehlers Danlos

o Le syndrome de Marfan.

Pour certains auteurs, ces pathologies, en 1’occurrence la coarctation de 1’aorte,
semblent fortement corrélées a la survenue d’anévrisme. Cependant, au sein des cohortes
utilisées dans leurs études, les sujets présentaient des facteurs confondants qui sont déja
clairement identifiés comme facteurs de risque dans la survenue des anévrismes. De ce
fait, le role de ces facteurs dans la genése des anévrismes chez les enfants et les

adolescents est controversé(3,4).

L’étiopathogénie des anévrismes pédiatriques.

La formation de I’anévrisme est probablement le résultat d’une interaction entre des
changements de la structure de la paroi artérielle et des phénomeénes hémodynamiques(5).
Différentes formes de genéses sont décrites selon le type d’anévrisme décrit. Dans les
anévrismes sacculaires, les pathologies associées peuvent induire des réactions
inflammatoires de la paroi qui seront a I’origine des nécroses fibrinoides et une rupture de
la structure élastique artérielle. Les anévrismes fusiformes sont dus a des causes acquises,
congénitales ou iatrogéniques qui créent une lésion de la média du vaisseau. Concernant
les anévrismes mycotiques provoqués par des endocardites ou des septicémies, des
emboles septiques s’impactent sur la paroi du vaisseau et s’y développent. Il se crée alors
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une nécrose murale focale qui peut augmenter de taille. Les traumatismes directs ouverts
ou fermés, suite a des microtraumatismes des vaisseaux, sont également des causes de la
formation des anévrismes chez les enfants. Ces anévrismes sont localisés dans le tiers des
cas aux vaisseaux proches de la base du crane. Ils peuvent aussi se localiser sur les
branches distales des artéres cérébrales antérieures(6).
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I1. Epidémiologie
1. L’age et le sexe.

L’incidence des anévrismes intra craniens dans les ages strictement pédiatriques (a 1’age
inférieur ou égal a 15 ans) est autour de 1 %(7). En s’étendant jusqu’a 18 ans, elle varie entre
0,6 et 4,6 %. La survenue d’anévrisme est trés peu fréquente dans la population néonatale et
chez les nourrissons. En dessous de 5 ans, il y a une prédominance féminine. Au-dela de 5 ans

le sexe masculin prévaut(8—10).

Dans notre étude, nous avons uniquement un patient d’age inférieur a 5 ans qui est de

sexe masculin.
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Tableau 8: Comparaison des fréquences d’ages et du sex ratio entre dans différentes
études

JR
OSTERGA
ARD et

Y| LA P
GEROSA | Allison et | Lasjaunia

al(4) et al(3) s et al(7)

11 — 15 ans

15 — 18 ans 24 2 f,;/()42’1
0

Sex ratio

Les délais de consultation rapportés par différents auteurs sont variables. Ces délais

2. Le délai de consultation

peuvent varier d’une période de temps de quelques heures, a des jours voire des mois. Le

diagnostic de 1’anévrisme peut étre fortuit(11,12).

Dans notre série le délai de diagnostic varie entre H+16 pour le précoce et une année

apres la survenue du symptome initial. Par ailleurs, un anévrisme est de découverte fortuite.
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II1. Clinique

1. Le mode de survenue et les symptomes révélateurs.

La rupture d’anévrisme se produit fréquemment lors des activités telles que le sport, la
marche ou un port de charges lourdes. Il peut également survenir chez des individus au

repos(3,10).

Dans la série de ] R OSTERGAARD et al(4) le tableau typique d’hémorragie méningée
est rapportée chez 77 % de cas. Aussi, il faut noter que les céphalées sont isolées ou entrent

dans le cadre de tableau d’hémorragie méningée. D’autres symptomes sont aussi décrits.
En somme, les symptomes retrouvés dans le cadre de la pathologie anévrismale sont :

e Un tableau d’hémorragie méningée (associant des céphalées, aux vomissements et

une raideur de la nuque)
e Des céphalées isolées
e Des crises convulsives
e Un déficit moteur des membres ou des paires craniennes

e Un trouble de 1’état de conscience.
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Tableau 9 : Comparaison du tableau révélateur dans différentes séries.

--

Du fait des examens neuroradiologiques de plus en plus prescrits, la proportion des

anévrismes de découverte tend a augmenter.
2. Evaluation de I’état neurologique.

La classification de Hunt et Hess ou celle de la WNFS permettent de donner un grade

de I’état de conscience du patient.
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Tableau 10 : Les moyens de grader I’état clinique des patients.

Score de Hunt et Hess Score de la WENS

Céphalée modérée a sévere, raideur de nuque, GCS entre 13 et 14, sans déficit

paralysie de nerf cranien focal

- _

Etat stuporeux, hémiparésic modérée a sévere,

GCS entre 7 et 12
ébauche de décérébration

-i




Tableau 11 : Comparaison du grade clinique des patients dans différentes études

Alberto JOHN
Pasqualin et | OSTERGAAR | Notre série
al(10) D et al(4)

M. Almeida et
al(16)

50 % 21 % 47,4 % 11 %

7,1 % 5%

En comparaison avec d’autres auteurs, nous constatons que les grades neurologiques les

plus altérés sont les moins fréquents.

IV. Complications.

L’évolution peut se faire vers quatre complications majeures qui sont le vasospasme, le

ressaignement, I’hydrocéphalie et I’ischémie.

1. Le vasospasme

Le vasospasme se défini comme cliniquement par 1’apparition d’un déficit neurologique
ou une aggravation d’un déficit déja existant et qui survient dans les deux premicres semaines

apres I’ictus (ce tableau ne doit pas étre secondaire a une hydrocéphalie, une ischémie due au
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clippage, des troubles hydroélectrolytiques, une infection ou un ressaignement) confirmé a
I’artériographie ou a 1’écho doppler transcranien avec des vélocités supérieures a 160
cm/s(17). Mehrotra et al(14) rapporte un pourcentage de survenue de vasospasme de 9,4 chez
les garcons et 1,7 chez les filles. Ces taux sont inférieurs a ceux des adultes ou il est de 67 %

chez les hommes et de 28 % chez les femmes.

Ostergaard et al ont fait une corrélation entre la sévérit¢ du vasospasme et I’état

neurologique de leurs patients(4).

Tableau 12 : Comparaison du grade clinique en fonction du vasospasme.

2 1 1

Il ressort dans cette série que 1’état neurologique du patient peut étre conservé malgré
un vasospasme sévere. Chez I’enfant, cela s’explique par 1’abondance des artéres récurrentes

et la suppléance les artéres méningées(7).

Dans notre série, il y a un seul patient qui présentait un état neurologique tres altéré du

fait d’un vasospasme tres sévere.
2. Le ressaignement.

Il est variable et peut se produire chez 43 a 52 % de cas. Des auteurs attribuent ces taux
¢levés de ressaignement au fait que certains praticiens ne reconnaissent pas le tableau
d’hémorragie chez les enfants ou du fait que les symptomes ne soient pas typiques d’une

hémorragie méningée. Dans 1’étude de et al, le taux de ressaignement est de 13%(4).
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3. L’ischémie.

Elle est rare mais peut s’installer en cas de vasospasme(17).
4. L’hydrocéphalie

Sa survenue varie entre 29 et 36 %(17).

La mortalité est de 5 % apres la rupture d’anévrisme. Cette mortalité est accrue en cas

d’hématome(4).

5. La mortalité

Apres rupture d’anévrisme, le risque cumulé annuel de mortalité chez les adultes est de 50
%. Dans les deux premiers jours apres 1’ictus, le risque de mortalité varie de 11 a 34 %

comparé a 11 % chez les enfants(9).

V. Les explorations para cliniques

1. Le scanner cérébral

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste doit étre réalisé dans les brefs
délais apres I’ictus ; c’est I’examen de premicre intention devant tout tableau d’hémorragie
méningée.

Plus il est retardé et plus la sensibilité de cet examen baisse.

En cas de tomodensitométrie cérébrale normale chez tout patient qui présente un tableau
typique d’une hémorragie méningée, une ponction lombaire peut étre réalisé ou une imagerie

avec ¢étude de I’angiographie.

Les aspects scannographiques en cas d’hémorragie méningée ont été classés par Fisher

etal:
eGrade I : Absence de sang
e Grade II : Dépdts de moins de 1mm d’épaisseur
e Grade III : Dépdts de plus de Imm d’épaisseur
e Grade IV : Hématome parenchymateux ou hémorragie ventriculaire

Le scanner permet aussi de rechercher les complications.
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Tableau 13 : La comparaison du grade de Fisher dans différentes séries

5 19
-

12,5 % 25 % 9,5% 26,3 %
16,7 % 25 % 14,3 % 26,3 %
12,5 % - 52,4 % 21 %

58,3 % 50 % 23,8 % 26,4 %

Le scanner est également utile pour rechercher des complications comme le

ressaignement, I’hydrocéphalie ou des foyers d’ischémies en cas de vasospasme sévere.
2. L’angioscanner cérébral.

Méme si aucun patient dans notre série n’a été traité sur les bases des données
angiographiques de 1’angioscanner cérébral seul, cet examen est d’un grand apport. Il a une
sensibilité de 92,8 a 100 % et une spécificité de 83 a 100%. Les séquences 3D donnent des
excellents renseignements sur 1’orientation de 1’anévrisme. Cependant, sa sensibilité baisse si

la taille de I’anévrisme est inférieure a 3 mm.

Certains auteurs rapportent avoir opérés les patients sur les données de I’angioscanner

cérébral seulement(9,11).
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3. L’angiolRM cérébrale

Cet examen garde également une place de choix surtout en cas d’allergie au produit
iodé ou si la fonction rénale du patient est altérée.
Aussi, I’angiolRM est trés utile pour diagnostiquer des anévrismes occultes a 1’artériographie

du fait d’une thrombose(9).
4. L’artériographie cérébrale
C’est le gold standard dans 1’imagerie lors du diagnostic d’un anévrisme intra cranien.

Elle renseigne sur 1I’anévrisme, sa taille, sa projection, et ses rapports avec les vaisseaux

qui I’environnent.

Aussi, elle permet 1’artériographie permet de déceler des vasospasmes et d’en définir le
grade. A I’artériographie, le vasospasme est décrit dans 16 a 66 % dans la littérature(4). Cinq

grades de vasospasme peuvent étre décrits.

e Grade 0 : absence de spasme.

e Grade 1 : calibre de l'artére (colonne opaque) réduit, mais demeure supérieur a I mm
de diametre.

e (Grade 2 : réduction de la colonne a environ 1 mm de diamétre avec contours nets.

e Grade 3 : réduction de la colonne opaque a environ 0,5 mm avec contours flous et
retard d'opacification.

e Grade 4 : réduction de la colonne opaque a moins de 0,5 mm de largeur avec arrét

presque complet du flux d'aval.
5. La ponction lombaire

Elle garde sa place en cas de forte suspicion d’une hémorragic méningée avec un
scanner cérébral qui est normal. Elle aide également a ¢éliminer d’autres diagnostics tels

qu’une méningite.
6. Les autres types d’explorations

L’échographie transfontanellaire peut étre utilisée pour le diagnostic d’une hémorragie

en intra ventriculaire.

Aussi, 1’échodoppler cérébral peut aider a diagnostiquer un vasospasme des artéres

cérébrales.
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VI. Le siége de ’anévrisme

La localisation la plus fréquente dans les anévrismes au sein des séries pédiatriques est la

terminaison carotidienne suivie de la localisation a 1’artére cérébrale moyenne(20).

Les anévrismes de la circulation postérieure sont en proportion élevée chez les enfants par

rapport a I’adulte. Leur fréquence peut aller de 1/5 a 1/3(19).
VII. Le traitement de sécurisation de I’anévrisme.

Le traitement médical garde une place capitale dans la prise en charge de I’anévrisme
chez les enfants. Il se base sur des traitements antalgiques, anti épileptiques, des inhibiteurs

calciques a action centrale.

La sécurisation de DI’anévrisme fait recours a deux moyens principaux qui sont

chirurgicaux et endovasculaires.

1. Les moyens thérapeutiques

1.1. Le traitement chirurgical.

Par abord chirurgical, différentes techniques chirurgicales sont utilisées chez les enfants

pour exclure les anévrismes :
e Le clippage direct de I’anévrisme a son collet ou la reconstruction de la paroi artérielle
e [’enrobage
e [ trapping
e Ou le bypass avec réalisation d’une anastomose permettant d’exclure 1’anévrisme.
1.2. Le traitement endovasculaire

Comme techniques utilisées par des auteurs pour traiter des enfants ou des adolescents,

nous voyons :
e[ ’embolisation par coiling
e[ ’occlusion de I’artére nourriciére par ballonnet
e ’embolisation couplée a un stent

e a technique de flow diverter.
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1.3. Prise en charge multidisciplinaire combinée.

Des prises en charge combinée associant technique microchirurgicale et endovasculaire

sont aussi décrites.

Dans notre série, les patients ont tous été traités uniquement par technique
microchirurgicale ou endovasculaire. Aucun patient n’a bénéfici¢ d’un traitement combiné

comme dans certaines séries(21).
2. La stratégie thérapeutique.

Pour tous les patients de notre série, le choix de la faisabilité du geste par technique
endovasculaire est discuté. Quand il n’y a pas d’hématome qui nécessite une évacuation per
opératoire ou lorsque I’anévrisme a un collet étroit la main peut étre laissée pour un traitement

endovasculaire.
Le choix formel d’un traitement endovasculaire ou microchirurgical reste controversé.

Beez et al(22) en rapportent les résultats des études ISAT en 2002. Le traitement
endovasculaire semble présenter un avantage aprés un suivi d’un an. Mais ’étude ultérieure
faite en 2009 montre un taux de ressaignement ¢levé chez les patients traités par embolisation.
Or la notion de durabilité est cruciale chez les enfants. De plus, pour des procédés tels que le
stent et le flow diverter, aucune étude n’a rapporté les résultats apreés plusieurs de suivi en

¢valuant notamment s’il y a un risque thrombogene ou pas(23).

Mehrotra et al évoquent les résultats de Sanai et al (14) ou le taux d’exclusion compléte
de l'anévrisme est de 94 % avec un risque de reperméabilisation de 0% et un taux
d’occlusion de I'anévrisme de 82 % et un risque de récidive de 14 %. Pour les anévrismes des

sujets jeunes, la recommandation est le traitement chirurgical lorsqu’il est faisable.

Pour les anévrismes de découverte fortuite Norris et al suggére de les traiter car le

risque cumulé annuel de rupture s’¢éléve le reste de la vie du patient. (24)
3. Les résultats du traitement

Les bons résultats du traitement traduits par le GOS (Good Outcome score) est de 82,30
% dans notre série. Dans la littérature, les bons résultats varient dans une proportion de 13 a
95 %. Et la mortalit¢ varie de 3 a 100%. Cette mortalité est étroitement liée a 1’état

neurologique du patient a son admission.

Ces résultats sont surtout déterminés par le grade de Hunt et Hess ou de WFNS du
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patient avant toute intervention(25). Aussi, ce grade couplé a I’existence d’un hématome

augmente la mortalité dans les suites de la prise en charge de ces patients.

Au long terme, les résultats du traitement endovasculaire et du traitement chirurgical
des anévrismes montrent des variations parfois importantes. Kakarla et al rapportent une série
de 34 patients opérés et réguliérement suivis par artériographie durant une période allant de
31,5 a 216 mois. Le taux d’occlusion des anévrismes est de 88 %. Ils estiment a 8,6 % le taux
de reperméabilisation avec un risque annuel de reperméabilisation de 2,6 %. Ces taux sont 6
fois ¢élevés que ceux retrouvés dans les populations adultes chez qui le risque de
reperméabilisation est de 1,5 % avec un risque annuel de 0,5 %. Dans cette série, le risque

d’un anévrisme de novo est de 7,8 % comparé a 1,8 % chez les adultes(2,25).

59



Conclusion
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Comme dans la population adulte, les anévrismes intracraniens sont aussi une urgence
chez les enfants et les adolescents. Cependant, chez les enfants, la morbidité et la mortalité

sont moindre par rapport a la population adulte ; ils tolérent mieux le vasospasme.

La prise en charge de ces patients doit étre établie dans le cadre des urgences du fait des

nombreuses complications qui peuvent se produire.

L’exclusion de I’anévrisme se faisait auparavant par des techniques microchirurgicales
mais avec les progres et les innovations apportées dans les techniques endovasculaires, le

traitement endovasculaire est de plus en plus pratiqué chez ces patients.

Le choix thérapeutique doit se faire en concertation entre radiologues interventionnistes

et les neurochirurgiens.
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Résumeés
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Mots clés : anévrisme intracranien, enfant, traitement endovasculaire et chirurgical.

Introduction : [’incidence des anévrismes intracraniens au sein de la population

pédiatrique est de survenue rare comparée a celle des adultes. Cette incidence varie entre 1 et
5%. Par cette étude réalisée au sein de I’Hopital des Spécialités de Rabat, nous mettrons en
relief les aspects épidémiologiques, cliniques, radiologiques ainsi les modalités thérapeutiques

de ces anévrismes dans la population agée de 18 ans et moins.

Matériel et méthode : 11 s’agit d’'une étude rétrospective de 1988 a 2019 a propos de

patients de 18 ans ou moins chez qui le diagnostic d'anévrisme intracranien a été posé. Elle a
colligé 19 patients pris en charge au service de neurochirurgie de I’Hopital des Spécialités de

Rabat.

Résultats : Dans cette série, il y a une prédominance masculine avec un sex ratio de 1,7
et la moyenne d’age de 14,02 ans. Pour exclure I’anévrisme, 13 enfants sont opérés et un
geste d’embolisation par coiling est employé chez 04 enfants. L’évaluation de ces gestes par
GOS est de 82,3 % et de 100% respectivement pour la chirurgie et le geste endovaculaire. Par
ailleurs, il y a eu un déces chez un patient avant tout geste chirurgical et endovasculaire. Un

traitement conservateur est opté dans un cas.

Conclusion : [’anévrisme intra cranien au sein de la population pédiatrique constitue
aussi une urgence diagnostique et thérapeutique. Le traitement chirurgical et le traitement
chirurgical pris séparément ou combinés trouvent leur place pour le traitement efficace et

durable des anévrismes intra craniens chez les enfants.
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Abstract
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Key words: intracranial aneurysm, children, surgical and endovascular procedure.
Introduction: The incidence of intracranial aneurysms in the pediatric population is rare
compared to that of adults. This incidence varies between 1 and 5%. Through this study
carried out at the Specialties Hospital of Rabat, we will highlight the epidemiological,

clinical, radiological aspects as well as the therapeutic modalities of these aneurysms in the
population aged 18 and under.

Material and method: This is a retrospective study of 18 years patients or younger diagnosed
with intracranial aneurysm, from 1988 to 2019. This study collected 19 patients treated in the

department of neurosurgery in the Hospital of Specialties in Rabat.

Results : In this series, there is a male predominance with a sex ratio of 1.7 and the mean age
of 14.02 years. To rule out aneurysm, 13 children are operated and a coiling embolization is
used for 04 children. The evaluation of these gestures by GOS is 82.3% and 100%
respectively for surgery and endovacular procedure. In addition, there was a death in a patient

before any surgical or endovascular procedure. Conservative treatment is used in one case.

Conclusion: The intracranial aneurysm in the pediatric population is also a diagnostic and
therapeutic emergency. Surgical and endovascular treatment, taken separately or in
combination, have a place for the effective and long-lasting treatment of intra-cranial

aneurysms in children.
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