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1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie




Janvier et Novembre 1990

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Février Avril Juillet et Décembre 1991

CHKOFF Rachid
HACHIM Mohammed*
KHARBACH Aicha
MANSOURI Fatima
TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZZ0OUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yabhia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutiqueV.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale VV.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies MétaboliquesDoyen de la

EMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- DirecteurCHIS
Immunologie

Chirurgie Pediatrique

Médecine Interne




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALIHOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OQUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim
ELALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstetrique
Gynécologie Obstetrique
Médecine Interne

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie -DirecteurHMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Oﬁhtalmolo gie
irurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. KADDOURI Noureddine

. KOUTANI Abdellatif

. LAHLOU Mohamed Khalid
. MAHRAOUI CHAFIQ

. TAOUFIQ Jallal

. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMARALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRAB EI Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr
Pr
Pr
Pr

. BALKHI Hicham*

. BENABDELJLIL Maria
. BENAMAR Loubna

. BENAMOR Jouda

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie -
Pédiatrie .
Pédiatrie Syl

Pneumo-phtisiologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie

Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie :
Radiologie

Radiologie 3 7
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital I1bn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Péediatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHIZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr

. ABBASSI Abdellah
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

(mise en disponibilité)



Pr.
Pr.
Pr.

RAGALA Abhdelhak
SBIHI Souad
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. OUANASS Abderrazzak
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed EI Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*

SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOQOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale




Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

PrZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiene
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOQOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUIDADbdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Driss*

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique
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Introduction




L’anévrysme intracranien est défini par une perte de parallélisme permanente de
la paroi d’une artere cérébrale intracranienne, conséquence d’une modification
structurale de cette paroi. lls peuvent étre sacciformes, composés d’une portion

dilatée qui fait hernie a la surface du vaisseau, ou plus rarement fusiformes.

L’origine de cette lésion pariétale est tres variée, et reste hypothétique. Ils
se développent préférentiellement aux bifurcations des arteres du polygone de
Willis. L’évolution se fait vers une augmentation de leur volume sous
I’influence de facteurs hémodynamiques, conduisant a une fragilisation de leur
paroi. Ceci peut entrainer une rupture de I’anévrysme, qui représente le mode de

découverte le plus fréquent.

La rupture anévrysmale est une urgence diagnostique et thérapeutique. Le
traitement endovasculaire est privilégié chague fois que possible ; il repose
principalement sur la mise en place de microspires métalliques dans la lumiere
anévrysmale. Cette méthode permet d’éviter la craniectomie, la rétraction du
parenchyme cérébral et la manipulation des vaisseaux intracerébraux ; mais
expose a un risque d’incident thromboembolique ou plus rarement hémorragique

par rupture peropératoire.

Ce travail est une éetude rétrospective portant sur une série colligée au
service de neuroradiologie de I’hopital des speécialités de Rabat entre 2007 et
2016. Elle porte sur 132 patients traités pour anévrysme intracranien rompu par

voie endovasculaire.

A la lumiére de cette étude, nous décrivons les différents aspects
épidémiologiques, cliniques, radiologiques, thérapeutiques et évolutifs de cette

pathologie.



Materiel et methodes




I. Type, période et lieu de I’étude :

Notre travail se base sur I’étude rétrospective de 132 fiches de malades
présentant un anévrysme intracranien rompu, traité par voie endovasculaire au
service de neuroradiologie de I’hdpital des spécialités de Rabat, entre janvier
2007 et mars 2016.

I1. Population de I’étude :

1. Criteres d’inclusion :

Tous les malades porteurs d’anévrysmes intracraniens rompus traités par

voie endovasculaire a I’hopital durant cette période.
2. Criteres d’exclusion :
Ont été exclus de I’étude :

- Les patients ayant des anévrysmes géants (> 25 mm) traités par
clampage.

- Les patients présentant des anévrysmes post-traumatiques.

- Les patients ayant des données manguantes.

- Les patients ayant des anévrysmes non rompus.
I11. VVariables recueillies :

L’intégralité des variables recueillies est représentée par la fiche

d’exploitation (annexe 1).
1. Variables sociodémographiques :
- L’age

- Le sexe



4,

. Variables cliniques a I’admission :

Les antécédents du patient, notamment la présence ou non
d’hypertension artérielle

Les signes cliniques a I’admission, avec grade de I’échelle de la World
Federation of Neurosurgical Society (WFNS) qui évalue la sévérité

clinique a I’admission et permet d’apprécier le pronostic.

. Imagerie a I’admission :

Tomodensitométrie cérébrale et score de Fisher qui permet d’apprécier
la séveérité du saignement (de 1: absence de saignement, a 4:
hématome intra-parenchymateux ou hémorragie intra-ventriculaire)
Angioscanner et angio-imagerie par résonance magnétique si réalisés.
Artériographie cérébrale avec les caractéristiques de I’anévrysme et le

vasospasme.

Modalités thérapeutiques :

Le nombre de coils utilisés et la qualité de I’exclusion de I’anévrysme

S.

Complications post-thérapeutiques :

Vasospasme
Rupture en per-embolisation
Complication thromboembolique

Protrusion de coil



Annexe 1 : Fiche d’exploitation

Nom :

Identité (NE) :

Date (de I’intervention) :
ATCD :

- HTA : Oui Non

- Autres :

Signes clinigues :

Céphalées
Vomissements
Raideur méningee
Trouble de conscience

GCS:

WENS :

IDM :

Score de Fisher :

Angio-TDM :

Angio-IRM :

Artériographie :

Sexe :

- Nombre d’anévrysmes :

F

M



- Localisation :

Communicante antérieure
Communicante postérieure
Sylvienne
Termino-carotidienne
Carotido-ophtalmique
Choroidienne

Peéricalleuse

Termino-basilaire

o PICA

e Distale
- Talille :
- Collet : Etroit Large Intermédiaire
- Spasme : Présent Absent

Traitement endovasculaire :

- Nombre de coils :

- Exclusion : Totale Partielle
- Opacification intra-maille : Oui Non
- Collet résiduel : Oui Non

- Difficultés / incidents :

Vasospasme : Oui Non
Rupture : Oui Non
Incidents thromboemboliques :  Oui Non
Protrusion de coil : Oui Non



Résultats




I. Epidémiologie :
1. Fréquence :

Sur P’ensemble des 141 patients ayant benéficié d’un traitement
endovasculaire pour anévrysmes intracraniens au service de neuroradiologie de
I’hépital des spécialités de Rabat de janvier 2007 a mars 2016, 132 étaient
rompus, ce qui représente 93 % de I’ensemble des anévrysmes intracraniens

traités, répartis sur les années comme suit :

2007 : 7 patients

2008 : 6 patients

2009 : 19 patients
2010 : 25 patients
2011 : 17 patients
2012 : 14 patients
2013 : 14 patients
2014 : 13 patients
2015 : 12 patients

De janvier 2016 a mars 2016 : 5 patients



H AIC non rompus

H AIC rompus

Figure 1 : Taux d’AIC rompus
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Figure 2 : Nombre de patients par année
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2. Age :

La médiane d’age de nos patients était de 51,5 ans, la plus jeune patiente
avait 16 ans, et la plus agée avait 85 ans, avec un pic de fréquence entre 51 et 60

ans ou on retrouve 46 cas (34,8 %).

50 1

45 1

40

35

30

25

20

Nombre de malades

15 1

10 1

P - -y - = b P y - -
0 — —T — — T T —— — — —
0al0 11a20 21a30 31340 41a50 51a60 61a70 71a80 81a9% 91a100

Tranches d'age

Figure 3 : Nombre de malades en fonction de I’age

3. Sexe:

On note dans notre étude une prédominance feminine avec 73 femmes

(55,3 %) contre 59 hommes (44,7 %), correspondant a un sex-ratio de 1,24.

M Femme

M Homme

Figure 4 : Répartition selon le sexe
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4. Hypertension arteérielle :

Dans notre série, 34 patients présentaient une hypertension artérielle
(HTA), soit 25,8 %.

B HTA
B Pas d'HTA

Figure 5 : Pourcentage de ’'HTA
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1. Clinique :

Le signe clinique le plus fréquemment retrouvé a I’admission est la
céphalée, chez 101 malades (76,5 % des cas). Les autres signes souvent
rencontrés sont les vomissements, présents chez 55 patients (41,7 %), la raideur

méningée chez 57 malades (43,2 %), puis les troubles de conscience chez 34

patients (25,8 %).

Tableau 1 : Signes cliniques les plus fréquents

Nombre de patients | Pourcentage
Céphalées 101 76,5 %
Raideur méningeée 57 43,2 %
Vomissements 55 41,7 %
Troubles de conscience 34 25,8 %

La sévérité clinique a été appréciée grace a I’échelle internationale de la
WEFNS (SAH scale), qui évalue le score de Glasgow et la présence ou non d’un
déficit moteur. Dans notre série, un grade WFNS 1 a été retrouvé dans 56 % des

cas, un grade 2 a été retrouvé dans 27,6 % des cas, un grade 3 dans 8,6 % des

cas et un grade 4 dans 7,8 % des cas.

M Grade 1
kM Grade 2
L Grade 3
ki Grade 4

Figure 6 : Répartition selon le grade WFNS
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I11. Imagerie :

1. Tomodensitométrie :

Tous nos patients ont bénéficié d’une tomodensitométrie a I’admission aux
urgences, avec des résultats classés en 4 grades selon la classification de Fisher.

Les résultats obtenus étaient comme suit :

- 2,5 % Fisher 1,
-52,5 % Fisher 2,
-5,8 % Fisher 3,
- 39,2 % Fisher 4

2%

i Fisher 1
i Fisher 2
LI Fisher 3

i Fisher 4

Figure 7 : Répartition en fonction de la classification de Fisher

2. Angioscanner :

L angioscanner a été réalisé chez 59 de nos patients, a savoir dans 44,7 %

des cas.
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3. Angio-IRM :
L’angio-IRM a éte réalisée chez 11 patients, 8,3 %.
4. Artériographie :

L’ artériographie a été realisée chez tous nos patients; elle permet de
préciser les caractéristiqgues de I’anévrysme d’une part, et d’autre part le

traitement endovasculaire :
4.1. Nombre d’anévrysmes :

Réalisée dans un but diagnostique puis thérapeutique, elle a montré des
anévrysmes multiples dans 15 % des cas (20 patients) : 19 patients avaient 2

anévrysmes et un patient avait 4 anévrysmes.
4.2. Localisation des anévrysmes :

Pour ce qui est de la localisation de ces anevrysmes, I’artere la plus
touchee est la communicante antérieure avec 44 anévrysmes, ce qui correspond
a un taux de 28,4 %, la deuxieme localisation la plus fréequente est la
communicante postérieure avec 35 anévrysmes (22,6 % des cas). Les autres
localisations retrouvées sont I’artere sylvienne (13,5 %), termino-carotidienne
(10,3 %), termino-basilaire (7,7 %), carotido-ophtalmique (7,1 %), PICA (5,2

%), péricalleuse (2,6 %), choroidienne (1,9 %) et un anévrysme distal (0,6 %)
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Figure 8 : Localisation des anévrismes

4.3. Taille des anévrysmes :

La taille des anévrysmes variait entre 20 mm pour le plus volumineux et 2

mm pour le plus petit, avec une médiane de 6,5 mm +/- 3,3 mm.
4.4. Collet :

Le collet, base d’implantation de I’anévrysme, était étroit dans 31,1 % des
anévrysmes, large dans 28,7 % des cas et intermédiaire dans le reste des

anévrysmes (40,2%), avec un rapport sac/collet qui avoisine les 50 %.
4.5. Spasme :

La présence d’un vasospasme compliquant [I’épisode d’hémorragie

méningée a été notée dans 34,8 % des cas.
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IV. Traitement endovasculaire :

1. Technique :

Consiste a aborder I’anévrysme par des cathéters le plus souvent fémoraux
en suivant le trajet des artéres sous contrble radioscopique ; a I’intérieur de ce
cathéter est introduit un tube souple et fin qui sera placé a I’intérieur de

I’anévrysme.

Trois techniques sont utilisées : le traitement standard par coils, la
reconstruction de I’artéere au collet (ou remodeling) et I’occlusion du vaisseau
porteur.

Le traitement standard repose sur la mise en place de spires trés souples de

platine au sein de I’anévrysme pour I’exclure de la circulation sanguine.
2. Nombre de coils :

Tous nos malades ont éte traités par mise en place de coils dans
I’anévrysme.

La médiane du nombre de coils utilisés était de 2 coils par anévrysme.
3. Reésultats :

Apres traitement, I’exclusion des anévrysmes était totale dans 74 % des cas
et partielle dans les 26 % restants. Une opacification intra-mailles persistait dans

24,8 % des anévrysmes traités et 17,1 % gardaient un collet résiduel.
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Figure 9 : Résultats thérapeutiques

Difficultés et complications :

Le vasospasme a été observé chez 10 patients, ce qui correspond a 7,6 %
des cas,

La rupture de I’anévrysme en cours de traitement a été observée chez 8
malades, correspondant a un pourcentage de 6,1 %,

Un incident thromboembolique est survenu chez 13 patients (9,9 % des
cas)

La protrusion du coil est survenue chez 14 patients (10,6 % des cas), ayant

nécessité I’introduction d’une antiagrégation plaquettaire.
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Figure 10 : Complications thérapeutiques
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Discussion
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1. Définition :

L’anévrysme intracranien est défini par I’existence d’une dilatation
anormale (> 1 mm) et permanente de la paroi d’une artére cérebrale
Intracranienne touchant ses trois tuniques, mais restant circonscrite au moins par

la couche adventitielle externe. Ils se développent preférentiellement aux
bifurcations des artéres du cercle artériel du cerveau (polygone de Willis) 1.

Il peut étre sacculaire (en forme de sac), plus rarement fusiforme . On lui
décrit un sac ou poche anévrysmale et un collet, ou zone d'insertion sur l'artere
porteuse 3. La taille est trés souvent petite (< 1 cm) alors que les anévrysmes
situés en dehors des bifurcations sont moins fréquents et de taille plus importante
(> 1 cm) Bl Le collet est toujours visible et sa largeur par rapport au diamétre de
I’anévrysme constitue I’un des points importants dans le choix thérapeutique .

. Rappel anatomique :

Pour assurer un métabolisme optimal, la vascularisation cérébrale présente
une organisation spécifigue que nous pouvons schématiser en un systeme a trois

niveaux.

- Les voies d’apport

= ACI > e “
= AV et tronc basilaire > (e e
Ny -\;_"r‘g |
- Cercle artériel du cerveau (PW) | | | Iy
- Arteres cérébrales a YR,
g § s
» Trajet basal > R
L \, {
= Trajet périphérigue
S ed

- Anastomoses

Figure 11 : Organisation de la vascularisation cérébrale.

21



= Le premier niveau est représenté par les voies dapport. Elles sont
constituées d'un trépied vasculaire avec en avant les deux arteres carotides
internes et en arriere, le tronc basilaire formé par la réunion des deux
arteres vertébrales.

= Le deuxieme niveau est constitué d'un systeme d'anastomose entre les
systémes carotidiens et vertébro-basilaire par I'intermediaire du polygone
de Willis. Ce systeme représente un des moyens majeurs de suppléance.

= Le troisieme niveau est representé par les arteres cérébrales. Elles se
distinguent par un trajet basal, horizontal a la base du cerveau au cours
duquel elles donnent des branches perforantes. Ces artéres vascularisent les
structures cérébrales profondes, (substance blanche et noyaux) et ne sont
pas anastomotiques. Ainsi, aucune suppléance n'est possible dans ce
territoire. Au contraire, dans leur trajet périphérique, les arteres cérébrales

sont anastomosées entre elles.
1. Systeme carotidien :

1.1. Artére carotide primitive :

Selon le cote d’origine, elle nait a droite de la division du tronc artériel

brachiocéphalique, a gauche de la crosse de I’aorte.

Elle a un trajet ascendant dans la gouttiere carotidienne avec la veine

jugulaire. Elle ne donne pas de branches collatérales a ce niveau.

La division en artere carotide interne (ACI) et artére carotide externe se fait
au niveau de C4 (C2 a C6).
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1.2. Artere carotide interne : (figure 12)
1.2.1. Trajet :

Elle gagne la base du créne selon un trajet assez superficiel sous le bord
antérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien. Elle pénetre dans I’étage moyen

de la base du crane en avant du golfe de la jugulaire.
—> Le segment pétreux :

Elle traverse le rocher dans le canal carotidien traversant la partie pétreuse
de I’os temporal (rocher) ou I’artere entre en contact avec les parois inférieures
et antéro-internes de la caisse du tympan, puis le foramen lacerum (trou déchiré
antérieur). Son trajet est vertical, puis horizontal, paralléle a I'axe du rocher. Elle
est accompagnée par un plexus sympathique issu de la chaine cervicale.

—> Le segment caverneux :

Est divisé en trois: Le segment ascendant postérieur (portion C5), le
segment horizontal (C4) et le segment vertical antérieur (C3). L'ACI entre en
contact avec I'nypophyse en dedans et avec les nerfs craniens VI, IlI, IV, VI et
V2 en dehors. Le segment intra-caverneux quitte la région du sinus caverneux a

hauteur de I'apophyse clinoide antérieure.
—> Le segment supra-caverneux :

L’ACI se porte en arriere (C2) et se verticalise (C1) pour donner ses

branches terminales dans les espaces sous-arachnoidiens. 1l se compose:

+ Du segment clinoidien : de siege intra-dural, il se termine avant la
naissance de l'artere communicante postérieure. Ce segment entre en contact en
haut avec le nerf optique, en antéro-inférieur avec le sinus sphénoidal et en avant

avec l'artere ophtalmique.

23



+ Du segment supra-clinoidien qui se termine au siphon carotidien. Il passe

entre le nerf optique et le nerf oculomoteur.
1.2.2. Collatérales :
—> Le segment intra-pétreux :

+ Artere du canal ptérygoidien: nait dans 30 % des cas du segment

horizontal de I'ACI pétreuse.

+ Artere carotido-tympanique : branche naissant du genou de I'ACI
pétreuse, vascularisant l'oreille moyenne, et s'anastomosant avec lartere

tympanique inférieure, branche de l'artere pharyngienne ascendante.
—> Le segment caverneux :

+ Le tronc meningo-hypophysaire (jonction C4-C5): nait au niveau du
genou postérieur et vascularise I’hypophyse par les hypophysaires inférieures, le
clivus par des arteres clivales et la tente du cervelet par l'artere de Bernasconi ou

artéere tentorielle.

+ Le tronc inféro-latéral (face latérale de C4) : vascularise les paires
craniennes Il, 1V, VI et le ganglion de Gasser. Il s'anastomose avec lartere

maxillaire interne, l'artere méningée moyenne et l'artere meéningée accessoire.
—> Le segment supra-caverneux :

+ Artere ophtalmique : nait au niveau de la face antérieure du segment
clinoidien en regard des apophyses clinoides antérieures, pénetre dans le canal
optique avec le nerf optigue et s‘anastomose avec l'artére faciale, branche de la

carotide externe.
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+ Artére communicante postérieure : nait de la face postérieure de I'ACI
supra-caverneuse, environ 4 mm en dessous de la naissance de I’artére
choroidienne antérieure, puis rejoint l'artere cérébrale postérieure. Elle donne les
branches thalamo-perforantes antérieures destinées a la partie mediale du

thalamus et au troisieme ventricule.

+ Artere choroidienne antérieure : nait de la face postéro-interne de I'ACI,
juste au-dessus de l'artere communicante postérieure. Elle présente un premier
segment cisternal puis un segment distal intra-ventriculaire. Cette derniere suit
la fente de Bichat pour aller alimenter les plexus choroides des ventricules
latéraux et du troisieme ventricule, ainsi qu'un petit territoire dans les

hémispheres.

Figure 12 : Segmentation de I’artére carotide interne
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L’ artere carotide interne fournit quatre branches terminales, les arteres

cérebrales :

1.3. Cérébrale antérieure : (figures 14-15)

1.3.1. Origine :

Elle nait de la face antéro-interne de I'ACI.

1.3.2. Trajet:

—> Trajet basal ou pré-communicant : de I’artere carotide interne a la
scissure inter-hémisphérique.

- L’artere communicante antérieure anastomose les deux arteres
cérebrales antérieures.

- Trajet superficiel post-communicant : elle contourne le corps calleux
(rostrum, genou et corps) et se termine en artere péricalleuse postérieure. Elle

n’atteint pas le splénium du corps calleux.
Le trajet de I’artére cérébrale antérieure peut étre découpé en 5 segments :

- Segment basal Al : Au cours de son trajet basal ou pré-communicant
(Al), oblique en avant et en dedans, elle passe au-dessus du chiasma ou du nerf
optique. Elle s'engage alors dans la fissure longitudinale et s'anastomose avec
son homologue par l'artere communicante antérieure. Dans son trajet inter-
hémisphérique ou péricalleux, elle chemine dans le sillon calleux (scissure

calloso-marginale).

- Segment A2 sous-calleux : Apres I’artere communicante antérieure, elle
monte en avant de la lame terminale selon une concavité antérieure jusqu’a la

jonction entre le rostrum (bec) et le genou du corps calleux.
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- Segment A3 pré-calleux : Contourne le genou du corps calleux selon

une concavité dirigée en arriére.

- Segments A4 et A5: L’artere chemine d'avant en arriere sur la face
superieure du corps calleux jusqu’a I’origine du splénium. Elle fournit une
branche cingulaire (calloso-marginale) qui chemine dans le sillon cingulaire
(scissure calloso-marginale). Elle se termine dans le précunéus (lobule

quadrilatere) et le lobule paracentral.
1.3.3. Collatérales :

—> L’artéere centrale longue de Heubner : Elle nait le plus fréeguemment des
segments Al ou A2. Ses branches terminales vascularisent la téte du noyau caudg,

le bras antérieur de la capsule interne et I'extrémité antérieure du putamen.
—> Les branches destinées aux bandelettes optiques.

—> Les branches perforantes centrales courtes : Naissent de lartere

communicante antérieure et de I'ACA.
1.3.4. Territoire vasculaire :

Elle vascularise la face interne des lobes frontal et pariétal, ainsi que le
bord supérieur de leur face externe ; la partie interne de la face orbitaire du lobe
frontal, et les sept huitiemes antérieurs du corps calleux. Le splénium du corps

calleux n'est pas vascularisé par l'artere cérebrale antérieure.
1.4. Cérébrale moyenne ou sylvienne : (figure 14)
1.4.1. Origine :

L’artere cérébrale moyenne parait continuer le trajet de I’ACI.
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1.4.2. Trajet :

Branche principale se portant en dehors dans la profondeur de la scissure de
Sylvius. Son territoire trés vaste s’étend sur toute la face externe des hémispheres.

L'artere cérébrale moyenne est divisee en 4 segments :

- Le segment basal ou segment horizontal : segment M1 : l'artére
cérébrale moyenne se porte en dehors en sous-croisant lI'espace perforé anterieur
jusqu’a I’origine du sillon latéral.

- Le segment insulaire : segment M2 : designe les branches localisées
dans la fissure latérale (jusqu'au sommet de la scissure de Sylvius).

—> Le segment operculaire : segment M3 : branches situées entre le sommet
de la scissure de Sylvius et le cortex cérébral.

- Le segment cortical : segment M4 : branches situées a la surface du
cortex cérebral.

1.4.3. Collatérales :

—> Les arteres lenticulo-striées : naissent a partir de M1 et vascularisent le
noyau caudé et le noyau lenticulaire, la capsule interne et la capsule externe.

- Les branches corticales.
1.4.4. Terminaison :

Artére du gyrus angulaire (pariéto-occipitale ou du pli courbe). Elle donne
deux branches : supérieure pour le gyrus supra marginal et inférieure pour le
gyrus angulaire.

1.4.5. Territoire :
-> Superficiel : la face latérale des lobes frontal, pariétal, temporal et I’insula.

-> Profond : artéres lenticulo-striees et territoire capsulo-lenticulo-strié.
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Figure 13 : Territoires vasculaires du cerveau

Gauche
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de I'ACA
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ACM Droite Gauche

Figure 14 : Vue inférieure de la partie antérieure du cercle artériel du cerveau (CAC) in

situ
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Figure 15 : Vue inférieure de la partie antérieure du CAC apres résection des

hémisphéres cérébraux
2. Systeme vertébro-basilaire :
2.1. Artére vertébrale :
2.1.1. Trajet :

Les artéres vertébrales droite et gauche naissent des artéres sous-clavieres

droite et gauche a la base du cou.

- Le segment extra osseux V1 : de I’ostium jusqu’a son entrée dans le trou

transversaire de C6.

- Le segment transversaire V2 : s’étend de C6 a C2, ou elles cheminent
verticalement dans le canal transversaire creusé dans les apophyses transverses

des vertebres cervicales.

- Le segment V3 : Le segment C2-C1, se verticalise en direction du trou

transversaire de C1.
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- Le segment intra-dural V4 : il est compris entre I'émergence de l'artére
vertébrale du canal transversaire de C1 et la naissance de l'artére basilaire. Il
chemine a la face antérieure de la moelle allongée (bulbe) jusqu'au sillon bulbo-
pontique. Le passage en intradural est responsable d’une diminution de calibre

des artéres vertébrales physiologique.

Chaque artere fusionne avec son homologue du coté opposé pour former le

tronc basilaire.

- Le tronc basilaire : monte sur la face antérieure du pont, dans la
gouttiere basilaire et se termine au niveau du sillon ponto-pédonculaire en

donnant ses branches terminales : les deux artéres cérébrales postérieures.
2.1.2. Collatérales :

Au cours de ce trajet, les arteres vertebrales puis le tronc basilaire envoient
des arteres qui penétrent le tronc cérebral et le vascularisent (figure 16). En
outre, ils donnent trois paires d'arteres qui contournent le tronc céerébral pour

aller vasculariser le cervelet :

- Les arteres cérébelleuses inférieures ou artéres cérebelleuses postéro-

inférieures (PICA) naissent de la partie terminale des deux arteres vertébrales.

- Les arteres cérébelleuses moyennes ou artéres cérébelleuses antéro-

inférieures (AICA) naissent de la partie initiale du tronc basilaire.

- Les artéres cérébelleuses supérieures naissent de la partie terminale du

tronc basilaire.
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2.2. Artere cérébrale postérieure :
2.2.1. Origine :

Branche terminale du tronc basilaire un peu au-dessous du foramen oval de

Pacchioni.

On peut séparer un segment pré-communiquant situé entre la terminaison

du tronc basilaire et I'anastomose avec l'artére communicante postérieure.

Ce segment est appelé artere communicante basilaire. Le segment suivant

constitue I’artére cérébrale postérieure proprement dite.
2.2.2. Trajet :

- Segment pré-communicant P1 : Contourne le mésencéphale dans la
partie latérale de la fissure choroidienne (fente de Bichat). A son origine, elle
forme une pince artérielle pour le nerf oculomoteur (I1I, moteur oculaire
commun) avec la derniere collatérale du tronc basilaire, l'artere cérébelleuse

superieure.

- Segment ambiant P2 : Chemine sous la veine basilaire de Rosenthal, en
rapport avec la fissure hippocampique. Elle contourne la face latérale du

mésencéphale jusqu’au colliculus supérieur.

- Segment cortical / quadrigéminal P3 : Son trajet se poursuit a la face
interne des lobes temporal puis occipital du colliculus au sillon calcarin. Elle se

termine au niveau de la scissure calcarine.

—-> Segment calcarin P4.
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2.2.3. Collatérales :

—> Les branches perforantes : thalamo-perforantes, quadrijumelles,

pédonculaires
—> Les branches ventriculaires et du plexus choroide
—> Les branches corticales
-> L’artéere occipitale
2.2.4. Territoire :

—> Territoire profond : Les parties supérieure et postérieure du thalamus, la

région sous-thalamique, les pédoncules cérébraux, et les plexus choroides.

-> Territoire superficiel : Le cortex temporal inféro-interne (T3, T4, T5,
hippocampe), la face interne du lobe occipital, la partie postérieure du gyrus

cingulaire et le splénium du corps calleux.

Tronc A A. cérébelleuse

hasila |r&"\§‘"5’j ":;/'Eltpa ieure
iy _..;:*

A. vertébrale
verienra Eﬂ. spinal

Figure 16 : Réseau vertébro-basilaire
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3. Polygone de Willis :

Autour de la selle turcique, les branches terminales des deux systemes
carotidien et vertébral sont anastomosées entre elles par les deux arteres
communicantes postérieures. Il existe ainsi un polygone artériel, dit polygone de
Willis ou cercle artériel du cerveau (CAC) situé a la base du cerveau, permettant
I’apport du sang pour le bon fonctionnement de ce dernier. Ses cotés sont formes
par : les deux artéeres cérébrales postérieures, les deux communicantes

posteérieures, les deux cérébrales antérieures et la communicante antérieure.

artéres cérébrales
-z~ postérieures

artéres communicantes

% antérieures
) artére cérébrale antérieure
X — artére sylvienne

tronc basilaire

artére communicante
8 antérieure

artére carotide
interne

artére carotide

6éme vertébre externe

cervicale

artére —
sous-claviére

Figure 17 : Anastomose des deux systemes, carotidiens antérieurs et vertébro-basilaire
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Figure 19 : Image AngiolRM du polygone de Willis, vue antérieure.
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3.1. Anastomoses :

Il existe entre les différentes artéres qui parcourent la surface du cerveau, et
surtout au niveau du polygone de Willis, des anastomoses importantes. Il y a
donc des possibilités de suppléance, surtout efficaces en cas d'oblitération lente
d'un ou de plusieurs troncs. Par contre, en ce qui concerne ces branches qui
pénetrent dans la profondeur, les anastomoses n'ont pas de valeur fonctionnelle,

et la vascularisation profonde doit étre considérée comme terminale.
3.2. Variantes anatomiques du polygone :

Ce dispositif anastomotique de la circulation cérébrale est souvent le siege
de variations anatomiques qui peuvent en réduire I’efficacité. Par exemple, les
arteres ceérébrales antérieures peuvent étre alimentées par la méme artére

carotide interne via I’artere communicante antérieure ou étre gréles.
Il existe 22 variantes anatomiques sur le polygone de Willis (figure 20)

La disposition Idéale intéresse 13 a 21 % de la population.
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Figure 20 : Variantes anatomiques du polygone de Willis (polygone incomplet).

3.3. Le pourquoi embryologique des variantes anatomiques ;!

Le développement du polygone de Willis a été étudié par Padget (1944-

1948). 1l se déroule en deux stades : lI'un de formation, l'autre d'anastomoses.

La circulation de la partie céphalique de I'embryon s‘ébauche précocement
des 10 SA (env. 28 jours).

C'est le prosencéphale qui est irrigué le premier par les arteres carotides

internes, issues des aortes dorsales et plus particulierement du 3e arc aortique.
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Le rhombencéphale et le mésencéphale sont irrigués un peu plus tard par le
tronc basilaire, issu de la confluence de l'artére spinale antérieure et des arteres
vertébrales qui naissent des arteres sous-clavieres et dont I'origine embryonnaire

diverge. !

Chaque aorte dorsale émet une trentaine d'arteres intersegmentaires
destinées aux somites. Les arteres segmentaires régressent incompletement
laissant de nombreuses anastomoses. Cette notion d’anastomoses puis de

régression est aussi valable en intracranien.
Les variantes vont se présenter sous forme de :
e Polygones incomplets, ou
e Anastomoses carotido-basilaires

Certaines variantes anatomiques, surtout du complexe antérieur,
favoriseraient le développement d’anévrysmes du fait d’une hémodynamique
modifiée.

Elles sont par ailleurs importantes a reconnaitre car elles sont prises en
considération lors du traitement.

- Principales variantes du complexe antérieur :
¢ Au niveau de I’artére communicante antérieure :
e Plexulaire ; En Y ouenV ; Double : 5-20 %
e Hypoplasie : 3-5 %

e Absence : 0,3-3 %
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Au niveau du segment Al :
Hypoplasie : 6-16 %
Fenestration : 0,1-8 %

ACM accessoire : 0,3-3 % (naissance de I’ACM au niveau du segment
Al ou A2 de I’ACA).

Absence : rare

Naissance basse intracaverneuse : rare
Trajet infra-optique : rare

Du segment A2 a A5 :

Persistance de I’artére médiane du corps calleux, A2 triple ou ACA

accessoire : 3-9 % (par une fusion secondaire d’arteres péricalleuses)
Tronc commun des ACA . 3-5%

ACA azygos : 0,3-1 %

ACA bihémisphérique

Bifurcation précoce d’A2

Les anastomoses carotido-basilaires anormales : ©!

adulte.

Elles sont secondaires a la persistance de vaisseaux embryonnaires a I’age

Sur le plan anatomique et fonctionnel, elles s'accompagnent d'une réduction du
calibre ou de l'absence des artéres vertébrales et des artéres communicantes

posteérieures.
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Ces anastomoses sont transitoires et ont un role de suppléance pour le

systeme vertebro-basilaire immature.

Dans le sens cranio-caudal, ces arteres sont les arteres trigéminees,

acoustiques, hypoglosses et les artéres pro-atlantales :

s L’artere trigéminée :

Décrite pour la premiére fois par Quain en 1944, elle unit la portion
verticale de l'artere carotide interne intra-caverneuse a la partie moyenne du

tronc basilaire. Elle est en rapport avec le nerf trijumeau et perfore ou encoche

simplement le dorsum sellae.

Elle est retrouvée chez 0,1 a 0,6 % de la population et représente 85 a 87 %

de tous les cas de persistance de ces anastomoses.

Elle s’associe dans 25 % des cas a d’autres anomalies vasculaires :
L'hypoplasie des arteres vertébrales est habituelle, I'artére basilaire est souvent
filiforme au-dessous de I'abouchement de I'anastomose et elle est latéralisée du

cOté de lI'anastomose.

Il faut, de plus, signaler la fréquence danévrysmes arteriels ou artério-

Velneux associés.

Saltzmann (1959) a étudié I'importance relative de I'artére trigéminée et des

arteres communicantes postérieures :

- Dans son type I, fréquent, l'artere trigéminée opacifie les deux artéres
cérebrales postérieures et les deux arteres cérébelleuses supérieures, les arteres

communicantes postérieures sont absentes ou tres gréles.
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- Dans son type Il, trés rare, l'artere trigeminee opacifie seulement les deux
arteres cerébelleuses supérieures, les deux artéres cérébrales postérieures sont

opacifiées par les arteres communicantes postérieures de calibre important.

- Dans son type Ill, fréequent, l'artére trigéminée opacifie les deux artéres

cérebelleuses supérieures et une seule artére cérébrale postérieure.

Du point de vue fonctionnel, cette anastomose parait simplement se

conduire comme une volumineuse artere communicante postérieure.

R/

s L'artere acoustique :

Elle est absolument exceptionnelle puisquelle n'a pas été décrite
anatomiquement et que les seuls cas connus sont ceux de Krayenbuhl et Yasargil
(1957) et de Wiedenmann et Hipp (1959), découverts angiographiguement. Sur
I'angiographie de profil, elle se présente comme un court vaisseau unissant
I'artere carotide interne et le tronc basilaire en se projetant sur le rocher.

R/

s L'artere hypoglosse :

Décrite pour la premiere fois par Batujeef en 1889, elle est beaucoup plus
rare que la trijéminée, retrouvée dans 0,027 a 0,26 % des angiographies

conventionnelles.

Elle unit l'artere carotide interne cervicale (C2) et la partie inferieure
d'origine du tronc basilaire. Elle entre en rapport avec le clivus et le nerf grand
hypoglosse. Cette anastomose s'accompagne d'hypoplasie des artéeres
vertébrales, le tronc basilaire est normal mais les arteres communicantes
postérieures sont de calibre réduit ou méme absentes (Begg, 1961; Passerini et
de Donato, 1962).
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s L’artére pro-atlantale :

La persistance de I’artére proatlantale est rare, son incidence est estimée a
environ 0,16 %. Dans la littérature, on retrouve deux types B7: Le type 1 est une
artere anastomotique entre la carotide interne et I’artere vertébrale homolatérale.

L’artere proatlantale de type 2 est une anastomose entre I’artere vertebrale et

I’artere carotide externe.

PcomA

Trigeminal a:

Oitic a.

. W
I )

=

Proatlantal a:

Figure 21 : lllustration schématique montrant les anastomoses carotido-basilaires
persistantes a différents niveaux [*. a.: artére ; PcomA : artére communicante

postérieure.
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I11. Physiopathologie :
1. Paroi vasculaire normale :

La paroi des arteres intracraniennes est constituée de quatre couches
successives de tissu conjonctif : I’intima (endothélium vasculaire), la limitante
élastique interne, la média (couche musculaire lisse) et I’adventice (tres fine en
région intracranienne). Il n’y a pas de limitante élastique externe et la matrice
extracellulaire est composée de divers types de fibres de collagéne (1, 3, 5, 6) et
de protéines telles [I’élastine, la fibrilline, des glycoprotéines et des
protéoglycanes (Fig. 22).

Cellules endothéliales I\ Fibres élastiques
=== |_imitante élastique interne Cellules musculaires lisses
Fibres de collagéne s Fibroblastes

i1
Figure 22 : Structure de la paroi artérielle normale.

1. Intima ; 2. Média : 3. Adventice !
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2. 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. I 1ls sont formés d’une hernie de I’intima au travers d’un défect acquis

de la média de la paroi artérielle. ™
Suivant la taille de lI'anévrysme, la paroi présente des différences :

—> Lorsque lI'anévrysme est de petite taille, c'est a dire < 15-20 mm : on lui
décrit une intima présentant des défects en cratéres, a leur collet, la limitante
élastique interne disparait et s’associe parfois & une hyperplasie myo-intimale .
lls ne contiennent pas de média ! et sont recouverts en périphérie de
I’adventice artérielle qui est anormalement dense, composée de fibres de
réticuline et d’expansions de collagéne multidirectionnelles ™ (Fig. 23). Cette
paroi peut étre aussi, chez certains patients, le siege d’une inflammation, de
dépots de plaques d’athérome ou de calcifications ™ 2. 1Is représentent environ
90% des anévrysmes intracraniens et sont responsables de la majeure partie de la

morbidité et la mortalité par hémorragie sous-arachnoidienne (HSA). I

il

Figure 23 : Structure d’un anévrysme intracranien (1).

2. Adventice : 3. Média : 4. Intima ™
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—> Lorsque lI'anévrysme est volumineux, c’est a dire > 20-25 mm : il peut
prendre un aspect histologique particulier. Du fait des ralentissements
importants de flux liés au volume anévrysmal, d’importants phénomeénes
thrombotiques puis inflammatoires peuvent se développer. lls vont étre
responsables d’un épaississement considérable de la paroi qui peut ensuite
s’accroitre au fil du temps par apposition de couches successives (en « bulbe
d’oignon ») (Fig. 24). Son intima est trés remaniée par I'athérome avec
prolifération de cellules musculaires lisses, présence de macrophages et
d'ulcérations. L'adventice est trés épaissie et est constituée par un tissu

conjonctif hyalin dans lequel peuvent exister des calcifications. ™ 34!

Figure 24 : Aspect d’un anévrysme géant thrombosé en coupe. 1!
3. Facteurs de développement :

La genése et la croissance des anévrysmes intracraniens (Al) font appel a des
processus complexes, qui impliquent la conjugaison des effets de facteurs
prédisposants, de phénomeénes biomécaniques et de processus biologiques. Une Iésion

pariétale est un préalable indispensable au développement de I’anévrysme artériel.
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L'hypothése d'une origine congénitale est la plus ancienne. Des lésions pre-
anévrysmales pourraient constituer un point de départ, ainsi I'anévrysme existerait a
la naissance sous forme d'un anévrysme miliaire dont la croissance aurait progressé
au cours de la vie. Il serait le reliquat d'une oblitération incompléte d'une artere
devant normalement disparaitre ; a ce niveau, il existerait un défect de la média, de
la limitante élastique ou des deux tuniques (« medial defect » ou « locus resistencia
minor »). > Cette hypothése n'a pas recu de confirmation. La rareté du caractére
familial des anévrysmes intracraniens et la rareté de leur découverte chez I'enfant
sont encore des arguments contre une origine congénitale, quoique des facteurs de
risque endogenes ont été mis en evidence, comme le genre sexuel ou certaines

prédispositions génétiques pathologiques. "

En faveur d'une anomalie acquise de la paroi artérielle plaide un argument
épidémiologique important : le nombre des anévrysmes intracraniens découverts
dans la population augmente avec I’age. Des facteurs exogenes ont également
été identifies et amplifient une éventuelle susceptibilité génétique sous-jacente.
Les principaux d’entre eux sont le tabac, I’alcool et I’hypertension artérielle
(HTA) (Tableau 2), I’athérosclérose et nombre d'autres facteurs d'inflammation,

telles que I'exposition & certaines maladies virales, ™ *"]

Les lésions pré-anévrysmales seraient représentées par une dilatation en
entonnoir des regions de bifurcation, des zones d'infarcissement pariétal siégeant
au niveau de lI'apex et des grosses bifurcations et par des anévrysmes incipients,

correspondant a des invaginations pariétales.

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

defect de la média associé a des facteurs surajoutés viennent « créer » la Iésion
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anévrysmale. En effet, un facteur congénital ne suffit pas a lui seul a expliquer la

formation d’un anévrysme, il en est de méme d’une maladie acquise. *®!

Tableau 2 : Facteurs prédisposant aux anévrysmes intracraniens et a ’HSA

anévrysmale. ™

Type Facteurs (risque associé d’Al/HSA)
Facteurs congénitaux Sexe féminin (x 4,7/2-3,4)
Polykystose rénale (x 2-3/4,4)
Anévrysmes familiaux (x 4,2/4)
Facteurs acquis Tabac (x 3-4/2-3)
Hypertension artérielle (x 2,5/2,5)
Alcool (x 2/2)
Facteurs Bifurcations, variantes anatomiques
biomécaniques Hyperdébit induit par une malformation artério-
veineuse associée

3.1. Facteurs de risque congenitaux :

Les anomalies génétiques n’expliquent que 5 & 15 % des Al &% 2 Des
polymorphismes genétiques touchant des protéines de la paroi artérielle, de
méme que certains profils d’expression de génes sont connus pour étre associés
au développement ou a la rupture des Al ™21 | a théorie actuelle est en faveur
de I’implication de plusieurs loci de susceptibilit¢ comprenant différents genes

prédisposants et modulés par des facteurs environnementaux * 21,

3.2. Anévrysmes familiaux :

La définition d’anévrysme familial est le plus souvent restreinte aux
familles comportant au moins deux parents au premier degré porteurs d’Al
rompus ou non rompus %1, Aucun géne n’a été a ce jour clairement identifié **
252131 " |_es modes de transmission sont trés variables M. La fratrie d’un patient
atteint a plus de risque de développer un anévrysme que ses enfants B2 33,

Les membres de ces familles ont 4,2 fois plus de risque d’étre atteints d’Al non
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rompus, souvent multiples, et sont de ce fait exposés a un risque accru et
précoce d’HSA, avec un age de survenue plus jeune et des conséquences plus
graves 2 ils sont plus susceptibles aux facteurs favorisants " 3371 et i

semblerait y avoir une prédilection pour Iartére cérébrale moyenne 3% %41

3.3. Maladies du tissu conjonctif :

Toute affection congénitale ou acquise qui entraine une faiblesse de la
paroi vasculaire et/ou un état de stress hémodynamique, peut aboutir a la

formation d’Al ¥,

Environ 5 % des cas d’anévrysmes sont associés a des maladies touchant le
tissu conjonctif, les plus importantes étant la maladie d’Ehlers-Danlos (le type
vasculaire (type 1V) qui s’associe a une anomalie de synthese du collagene de
type 3), la neurofibromatose type 1 **! et la polykystose rénale autosomique

dominante 2.

3.4. Facteurs de risque acquis :
3.4.1. Tabagisme :

Le tabagisme est le facteur de risque principal d’HSA; il est retrouve chez
75 % des patients présentant une rupture anevrysmale et fréquemment en
relation avec des Al multiples #* %41 || agit par I’induction d’un déficit en c.1-
antitrypsine qui est elle-méme un inhibiteur de [I’élastase. Ceci a pour
conséquence d’accroitre la dégradation des fibres élastiques dans la paroi
artérielle, d’en diminuer la résistance biomécanique et d’accélérer le

[47]

développement des Al ", Le risque d’HSA anevrysmale est deux a trois fois

plus important chez les fumeurs de longue durée, les fumeurs courants ou méme

les anciens fumeurs 8%,
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3.4.2. Hypertension artérielle :

L’HTA est le second facteur de risque d’HSA, retrouvé chez 20 % des
patients présentant une rupture anévrysmale, et augmente ce risque par 2,5 2 %41,
Il faut une pression minimale de 155 mmHg pour commencer a développer un
anévrysme expérimental. Par la suite, une faible augmentation de la pression suffit
pour faire progresser son volume (ou sa surface) jusqu’au point de rupture ©.

C’est aussi un facteur de risque indépendant de mauvais pronostic clinique .

Dans notre série, la fréquence de I’HTA s’approche de la littérature avec un
taux de 25,8 %.

3.4.3. Autres :
«» Alcool :

La consommation excessive d’alcool (> 150 g/jour) multiplie le risque

d’HSA anévrysmale par deux & 41,

¢ Drogue :

L’usage de drogues sympathomimétiques telle la cocaine est associé a
I’HSA chez les sujets jeunes ; son effet sur la croissance de I’anévrysme est di a

I’augmentation transitoire du débit sanguin et de la pression sanguine. "1
s Tumeurs / malformations :

La coarctation de I’aorte et le phéochromocytome ont le méme effet, ils
interviennent dans la formation d’Al par I’HTA qu’ils entrainent. ['!

< Les traitements antiagrégants plaquettaires % ou anticoagulants
n’augmentent pas le risque de rupture, mais peuvent majorer la

gravité d’une rupture anévrysmale. ™
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3.5. Mécanismes biomécaniques et biologiques :

Le developpement des Al fait également intervenir des mecanismes
hémodynamiques et cellulaires. La lésion inaugurale, pré-anévrysmale, est
nécessaire au développement d’un Al, et ¢’est sur cette dilatation originelle de la
paroi qu’interagissent des phénomenes aussi bien biomécaniques que
biologiques, qui aboutissent progressivement a la formation puis a la croissance
d’un véritable anévrysme artériel. Des forces de cisaillement pariétales élevées,
favorisées par une vélocité sanguine et une pression artérielle augmentées, ou un
angle d’impact de flux prédisposant (bifurcation, axe du vaisseau porteur,

rapport sac/collet, malformation artérioveineuse associée et hyperdébit local) >

»I vont induire la genése et la croissance anévrysmale par rupture de la
limitante élastique interne, réorganisation des fibres de collagenes et atrophie

progressive de la média. ™
4. Physiopathologie de la rupture anévrysmale :

Une fois I’anévrysme constitué, c’est dans les zones ou les forces de
cisaillement sont a I’inverse les plus basses au sein du sac anévrysmal que se
forment ensuite des zones de fragilité pariétales conduisant a la rupture. Leur
développement est provoqué par I’apoptose des cellules endothéliales sous
I’influence d’un déficit en monoxyde d’azote presso-induit qui a normalement

une action trophique sur ces cellules ®**®

. En parallele, la dégradation de la
paroi se poursuit et se traduit par une hyperdéformabilité (réorientation des
fibres de collagéne) et I’abaissement du seuil mécanique de résistance a la
rupture jusqu’a un point limite. Lorsque celui-ci est atteint, une augmentation
breve de la tension artérielle peut provoquer I’effraction de la paroi et I’irruption

brutale du sang dans les espaces intracraniens. ™
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IVV. Classification :

Les anévrysmes intracraniens sont classés en fonction de leur forme, leur

taille, leur pathogénie et leur localisation anatomique. 1 (Annexe 2)
1. Classification topographique :

La classification topographique des Al dépend de la dénomination de I’artere
qui leur donne origine. lls surviennent essentiellement au niveau des bifurcations
proximales des artéres du polygone de Willis B2, 1ls sont plus fréquents sur la
circulation antérieure (92 %) que sur la circulation postérieure (8%) et prédominent
sur I’artere cérébrale antérieure (40 %) (Fig. 25). Il est plus rare encore que des

anévrysmes se développent sur les artéres intracraniennes distales. & 1

I &
\\\& Q]

&

Figure 25 : Topographie des anévrysmes intracraniens (vue inférieure de I’encéphale et
du cercle artériel du cerveau). 1. Anévrysme péricalleux ; 2. Anévrysme de la
communicante antérieure ; 3. Anévrysme carotidien ; 4. Anévrysme termino-carotidien ;
5. Anévrysme cérébral moyen ; 6. Anévrysme de la communicante postérieure ; 7.
Anévrysme cérébral postérieur P1 ; 8. Anévrysme termino-basilaire ; 9. Anévrysme
cérébral postérieur P3 ; 10. Anévrysme cérébelleux antéro-inférieur ; 11. Anévrysme

cérébelleux postéro-inférieur. [1]
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Dans notre étude, on note une prédominance de I’atteinte de la circulation
antérieure, avec la communicante antérieure comme site d’implantation le plus
fréquent, avec un taux de 28,4 %, suivi de la communicante postérieure en
deuxiéme position dans 22,6 % des cas. L’atteinte de la circulation postérieure
est retrouvée dans 13 % des cas et un seul cas d’anévrysme distal est note.
Bonafé et al. rapporte dans son étude 90,2 % d’anévrysmes de la circulation
antérieure et 9,8 % au niveau de la circulation postérieure °%. (Tableau 3)

Tableau 3 : tableau récapitulatif des localisations les plus fréquentes de notre étude en
comparaison avec I’étude de Bonafé et al.

Localisations Notre série Bonafé et al.
Effectif | Pourcentage Effectif Pourcentage

Communicante 44 28.4 87 34,3
antérieure

Communicante 35 226 47 185
postérieure
Artere sylvienne 21 13,5 49 19,3
Termino- 16 103 17 6.7
carotidienne
Termino-basilaire 12 7,7 8 3,2
Carotido- 11 71 4 1.6
ophtalmique
PICA 8 5,2 11 4,3
Péricalleuse 4 2,6 7 2,8
Choroidienne 3 1,9 18 7,1

Environ 20 % des anévrysmes intracraniens sont multiples, qu’ils soient ou
non situés sur un méme vaisseau porteur, du méme coté ou du coté opposé. 23]
Une étude, menée au Japon par Suzuki et al., de 3 548 cas d'anévrysmes
intracraniens, correspondant aux observations de 3 centres de neurochirurgie,

révéle un pourcentage de 7,7 % de localisations multiples ®*. Dans notre série,
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la localisation multiple est présente chez 20 patients, soit 15,15 % des cas,
environ le double de cette étude japonaise, et qui se rapproche des données de la

littérature.
2. Classification morphologique :

Dans leur forme classique (85 %), les Al sont sacciformes, c’est-a-dire
composés d’une portion dilatée qui fait hernie a la surface du vaisseau, appelée
sac, et qui présente une zone de communication plus étroite avec I’artere
porteuse, appelée collet (Fig. 26-A). lls sont localisés avec prédilection au
niveau des principales artéres du polygone de Willis (plus particulierement dans

sa partie antérieure).

Certains anévrysmes (15 %) sont au contraire fusiformes et constitués
d’une dilatation globale, plus ou moins symétrique, de la paroi artérielle selon
son axe principal (Fig. 26-B). lls prédominent sur la circulation vertébro-
basilaire ou le segment initial de I’artére cérébrale moyenne (M1), et sont

souvent d’origine athéromateuse. % %

A B

Figure 26 : Différents types d’anévrysmes intracraniens.

A. Anévrysme sacculaire ; B. Anévrysme fusiforme ; C. Anévrysme rompu.
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Les anevrysmes sont également classés selon leur taille qui prend en
compte a la fois le diametre du sac anévrysmal mais aussi la largeur du collet. Il

existe plusieurs types de classification :

- Celle de Yasargil ** distingue 5 sous-groupes :
e Les micro-anévrysmes : <2 mm;
e Les petits anévrysmes : 2-6 mm ;
e Les anévrysmes de taille moyenne : 7-15 mm ;
e Les anévrysmes larges : 15-25 mm ;
e Les anévrysmes géants : > 25 mm
- Celle de Higashida ®* ne distingue que 3 classes :
e Les anévrysmes de taille petite a moyenne : < 12 mm;
e Lesanévrysmes larges : 12-25 mm ;

e Les anévrysmes géants : > 25 mm.

Selon Winn et al. !, 80% des anévrysmes ont une taille < & 10 mm dans

leur plus grand diametre.

Selon la largeur du collet, on distingue les collets étroits < 4mm ou un
rapport sac/collet > 2 ou 50 %, et les collets larges > 4mm ou un rapport

sac/collet < 2 ou 50 %. Les collets intermédiaires avoisinent les 50 %. 6%

3. Classification étiologique :

La classe étiologique proposée ici tient compte du type de la lésion
histologique initiale de la paroi artérielle mais aussi du degré de fréguence de

I'anévrysme.
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Les anévrysmes communs sacciformes d'origine dégénérative ou

malformative :

Ils représentent 97 % des anévrysmes intracraniens.

Les anevrysmes plus rares mais classiques (sacciformes ou fusiformes) :

Les anévrysmes infectieux : bactériens, mycotiques, tuberculeux,
syphilitiques

Les anevrysmes dissequants (accompagnant une dissection artérielle
spontanée)

Les anévrysmes d'origine hémodynamique associés a la présence d'une
malformation artério-veineuse.

Les anévrysmes associés a une maladie du collagéne.

Les anévrysmes sur mégadolicho-artére

Les anévrysmes exceptionnels :

Les anévrysmes tumoraux, métastatiques d'un choriocarcinome, d'un
myxome de l'oreillette ;

Les anevrysmes associés a des artériopathies oblitérantes, maladie de
moyamoya, sténose artérielle athéromateuse

Les anévrysmes associes a des affections congénitales:

neurofibromatose, maladies du tissu élastique, anémie falciforme.
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Annexe 2 : Classification des anévrysmes intracraniens !

e Selon la morphologie :

Sacculaire
Fusiforme

Disséquant

e Selon la physiopathologie :

Génétique

Hémodynamique (MAV, ligature de la carotide controlatérale)
Infection (bactérienne, fongique)

Traumatisme, athérosclérose

Néoplasie (primitive, secondaire)

Connectivite, vascularite

Autres (maladie de moyamoya, ...)

e Selon la taille :

<2 mm : micro
2-6 mm : petit
7-14 mm : moyen
15-25 mm : large

> 25 mm : géant

e Selon la localisation :

Artére carotide interne :

1. Communicante postérieure
2. Caverneuse
3. Paraclinoidienne
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. Ophtalmique

4
5. Hypophysaire supérieure
6. Choroidienne antérieure
7

. Bifurcation carotidienne

Artére cérébrale antérieure :

1. Al
2. Communicante antérieure
3. A2 et distalité

Artére cérébrale moyenne :

1. M1
2. Bifurcation
3. M2 et distalité

Artére vertébrale :

1. PICA

Artére basilaire :

Tronc

Perforantes

AICA

Artére cérébelleuse supérieure

A

De I’apex basilaire

- Artere céréebrale postérieure :
1- P1

2- P2 et distalité
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V. Diagnostic d’un AIC rompu :

Cest a l'occasion d'une rupture hémorragique que la majorité des
anévrysmes artériels intracréniens sacciformes sont découverts chez l'adulte, qui

réalisent un tableau d’hémorragie méningée brutale. 1°*°7)

1. Présentation clinique :
1.1. Céphalée anévrysmale :

La rupture d'un anévrysme intracranien se traduit toujours par un tableau
brutal. La céphalée est liee a I’irruption brutale du sang dans les espaces
méninges et a I”’hypertension intracranienne soudaine qui I’accompagne. C’est le

symptéme typique de I’HSA, retrouve chez 76,3 % des patients dans notre série.

Celle-ci est décrite par le patient comme « explosive » ou en « coup de
tonnerre », c’est-a-dire a début horaire, avec un pic d’intensité atteint
instantanément (50 %) ou en cing minutes maximum (93 %). Elle devient
rapidement diffuse (en « casque ») et I’intensité de la douleur est sévere,
considerée par 80 % des patients comme la « pire céphalée de leur vie »,

argument important en cas d’antécédents de céphalées chroniques ©°°,

Dans de rares cas, une céphalée « sentinelle » (syndrome de prérupture), de
plus faible intensité, rapidement résolutive mais inhabituelle, peut annoncer

deux & huit semaines & I’avance une rupture effective 71,

La céphalée dure ensuite genéralement plusieurs jours et sa récurrence sur

un mode brutal doit faire penser a un resaignement anévrysmal.
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1.2. Circonstances favorisantes :

Certaines circonstances sont supposées favoriser la rupture d'un anévrysme
intracranien en raison d'une possible élévation physiologique concomitante de la
pression artérielle, elles sont retrouvées dans 50 % des cas, comme par exemple:
une modification de la posture (se lever, se baisser...) un exercice physique
Important (sport, rapport sexuel), émotion intense (drame affectif, coléere), ou
une manceuvre de Valsalva (défécation), mais en fait un grand nombre de

ruptures anévrysmales fatales (39 %) surviennent pendant le sommeil 1 % 2768701

1.3. Signes associes :

Le plus fréquent est le syndrome méningé qui associe a la céphalée des
nausées et/ou vomissements, une raideur de nuque et une photophonophobie [

et qui n’est retrouvé au complet qu’une fois sur deux.
1.3.1. Les vomissements :
Les vomissements surviennent chez 70% des patients victimes d’une HSA 2,

Fréquemment en jet, ils peuvent compléter le tableau clinique et ont une
valeur diagnostique considérable. Leur survenue est souvent décalée par rapport
a la céphalée de quelques minutes, rarement avant. Ils sont souvent négligés ou
mis a part sur le compte d’une infection digestive ou du transport par
ambulance. Dans notre série ils ne sont retrouvés que chez 41,7 % des patients.

1.3.2. La raideur méningeée :

Rinkel [ retrouve dans sa série une fréquence de 38%, dans la notre elle
est de 43,2%. La raideur méningée reste le signe physique cardinal. Elle est liée
a la présence d’une contracture réflexe antalgique des muscles para-vertébraux.
Toujours recherchée sur un patient allongé, cette contracture empéche la flexion
antérieure de la téte.
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1.3.3. Troubles de conscience :

Des troubles de conscience faits d’alternance agitation/somnolence et
syndrome confusionnel sont fréquents. lls peuvent aller jusqu’au coma associé a
des signes de souffrance axiale. Dans ces derniers cas, le syndrome méningé
passe au second plan . Une perte de conscience initiale est associée a la rupture
dans 44 % des cas . Dans la série de Moroi ', I’altération de la conscience est
retrouvée dans 69 % des cas. Dans notre seérie, les troubles de conscience ont été

retrouvés dans 25,8 % des cas.
1.3.4. Autres :
Une crise d’epilepsie survient dans 6 a 16 % des cas.

Les patients peuvent également présenter des signes neurologiques focaux

(troubles phasiques, sensitifs ou moteurs).

Dix pour cent des patients sont victimes de mort subite contemporaine de
I"HSA "],

A la situation de stress que provoque I'hémorragie méningée fait suite une
élévation transitoire des catécholamines expliquant I'élévation transitoire de la
pression artérielle systémique, une modification du rythme cardiaque, du tracée

électrocardiographique, un malaise ou une syncope inaugurale (25-53 %). I °!
2. Systemes d’évaluation des HSA :

e En l'absence de troubles de la conscience, l'interrogatoire confirmera la
persistance remarquable de la céphalée intense ou sévere qui fait suite a la

céphalée inaugurale.
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L’examen clinique peut étre normal mais il peut aussi retrouver :

- Les conséquences neurologiques immédiates de la rupture

anévrysmale.

- Un syndrome méningé clinique confirmé par la présence d'une

raideur de la nuque.
- Les modifications cardio-circulatoires ou respiratoires associées. ™

e En présence de troubles de la conscience, I'examen clinique devra évaluer la
severité de l'atteinte. La classification de Hunt et Hess a été proposée en
1958 ['®),

Différents auteurs utilisent des classifications modifiees ou extrapolees.
Dans ces conditions, il est difficile de comparer des séries de patients dont
I’évaluation n’a pas ete realisée selon les mémes criteres. La meilleure
classification doit étre simple, descriptive et adaptable a tout changement de
I’état clinique du patient. Actuellement, la classification WFNS est la plus

utilisée (Tableau 4).

C’est I’échelle d’évaluation que nous avons utilisé dans notre série. Elle est
compatible avec les quatre autres échelles utilisées dans le passé qui avaient des
criteres communs (Botterel et al., Hunt et Hess, Nishioka et al.); c’est une
classification reproductible et plus objective. L’ utilisation de I’échelle «Glasgow

coma scale » est exigée pour évaluer I’état de conscience du patient.
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Tableau 4: Echelle de la World Federation of Neurosurgical Society (WFNS). [71]

ECHELLE DE
GRADE WFNS GLASGOW DEFICIT MOTEUR
| 15 Absent
I 13-14 Absent
1 13-14 Présent
v 7-12 Présent ou absent
V 3-6 Présent ou absent

La littérature nous indique que I’évolution des HSA est proportionnelle au

grade de la WFNS :

- La notion « d’HSA grave » fait référence aux patients en grade Il a V de
I’échelle de la WFNS.

- Le grade Il a été inclus dans les formes graves dans la mesure ou les

experts ont retenu la présence d’un déficit focal comme un facteur de

gravite.

- Les patients ayant un score de Glasgow inférieur a 12 (grades IV et V de

I’é6chelle WFNS) ont un pronostic péjoratif ['" ™!,

3. Etude paraclinique :

3.1. Diagnostic radiologique :

3.1.1. Scanner sans injection :

La TDM sans

complémentaire utilisé en premiere intention pour établir le diagnostic d’HSA,
elle doit étre réalisée en urgence devant tout patient présentant une céphalée

brutale ou d’autres symptdémes évocateurs pour en rechercher les signes

injection de produit
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radiologiques typiques: hyperdensités spontanées des espaces Ssous-
arachnoidiens siégeant aux citernes de la base (périmésencéphalique,
prépontique ou prémédullaire), aux fissures sylvienne ou interhémisphérique et
aux sillons corticaux (Fig. 27) ™. Peut étre associée a I’HSA une hémorragie

intra-parenchymateuse et/ou intraventriculaire [ 7.

Figure 27 : Signes radiologiques typiques d’une hémorragie sous-arachnoidienne
anévrysmale : hyperdensités spontanées des espaces sous-arachnoidiens siégeant aux
citernes de la base, aux fissures sylvienne et inter-hémisphérique, et aux sillons corticaux
(A, B) [1]

La probabilité de détection de I’hémorragie est proportionnelle au volume
de sang présent dans les espaces sous-arachnoidiens, au temps écoulé apres
I’hémorragie et a la qualité du scanner. Dans une etude coopérative datant de
1990, 3 % des scanners réalises chez 1 553 patients etaient revenus normaux
pendant les 24h d’une HSA confirmée ®%. L’incidence est probablement plus
basse avec les nouveaux scanners. Cependant, il garde une sensibilité de 93 %
pour I’HSA, marquant la nécessité de compléter par une ponction lombaire

devant une forte suspicion clinique avec TDM normale .
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La sensibilité decroit proportionnellement au temps écoulé depuis la
rupture du fait de la résorption progressive du sang les jours suivant

.....

93 % dans les premiéres 24 heures & 57 % & six jours #2841,

Il existe de faux positifs : en cas d’cedeme cérébral diffus, une congestion
veineuse se constitue dans les espaces sous-arachnoidiens, qui peut mimer une
HsA 2,

Le scanner sans injection est également utile pour rechercher les
complications liées a la rupture de I’Al : hematome intracérébral, hémorragie

ventriculaire, hydrocéphalie aigué, cedéme vasogénique ou ischémie précoce ™.

Il est rare que le scanner sans injection permette de detecter I’ Al lui-méme,

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

La disposition de I’HSA permet d’orienter vers la localisation anévrysmale
dans 80 % des cas [>®!. Les anévrysmes les plus fréquents, au niveau du complexe
communicant antérieur, sont en effet responsables d’une HSA située au niveau de
la scissure inter-hnemisphérique. En cas d’anévrysme de I’ACM, I’HSA est
préeférentiellement localisée au niveau de la vallée sylvienne. Dans 20 % des cas, il
existe de multiples anévrysmes, la topographie du saignement permet donc de

s’orienter vers I’anévrysme responsable de I’HSA. "™ (Tableau 5)
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Tableau 5 : Relation entre la localisation de I’hémorragie sous-arachnoidienne et la

topographie de I’anévrysme. ™

Localisation de I’hemorragie sous-
arachnoidienne

Localisation de I’anévrysme rompu

Fissure interhémispherique
antérieure

Arteres cérébrale ou communicante
antérieures

Citerne pericalleuse

Artere cérébrale antérieure distale
(péricalleuse)

Fissure sylvienne

Artére cérébrale moyenne

Citerne péricarotidienne

Artéres ophtalmique, communicante
postérieure ou terminaison
carotidienne

Citerne interpedonculaire

Terminaison basilaire ou artére
cérebelleuse supérieure

Citernes périmedullaire ou
céerébellomédullaire

Artére cérébelleuse postéro-
inférieure, antéro-inférieure ou
jonction vertébrobasilaire

Diffuse sus-tentorielle

Artére communicante antérieure

Diffuse sous-tentorielle

Terminaison basilaire

La notion d’un traumatisme crénien concomitant du malaise ou de 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 plutbt que périphérique du saignement méningé doit permettre de faire
évoquer I’hypothese d’une rupture anévrysmale et inciter a compléter le bilan

par un angioscanner cérébral.

Enfin, la sévérité du saignement doit étre notée par I’échelle radiologique
de Fisher (Tableau 6) ou Fisher modifiée (Tableau 7), et constitue un facteur
prédictif du risque de vasospasme, du risque d’ischémie cérébrale retardée (30—

40 % pour les grades 1V) et du pronostic clinique final #® 87,
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Grade

AN

Tableau 6 : Echelle tomodensitométrique de Fisher. & 8!
Aspect tomodensitométrigue

Absence de sang

Dépdts de moins de 1 mm d’épaisseur
Dépdts de plus de 1 mm d’épaisseur

Hématome parenchymateux ou hemorragie ventriculaire

Tableau 7 : Echelle de Fisher modifiée et risque d’infarctus cérébral. [

Grade Aspect scannographique

Pas d’HSA ni d’hémorragie dans les ventricules latéraux
HSA minime, pas d’hémorragie dans les ventricules
latéraux

HSA minime et hémorragie dans les ventricules latéraux
HSA remplissant complétement au moins une citerne ou
une scissure, pas d’hémorragie dans les ventricules
latéraux

HSA remplissant complétement au moins une citerne ou
une scissure et hémorragie dans les ventricules latéraux

3.1.2. Angioscanner cérébral :

Infarctus
cérebral
0%
6 %

14 %
12 %

28 %

L angioscanner multibarrette est actuellement I’examen utilisé en premiere

intention pour le bilan étiologiqgue de I’HSA, et notamment la recherche

d’anévrysme intracranien ¥, du fait de son caractére non invasif, facile d’accés

et rapide. "™ Les autres points forts de la technique sont la mesure exacte de la

taille d’un anévrysme partiellement thrombosé et les rapports anatomiques

exacts de I’anévrysme.

La realisation de cet examen necessite I’injection de produit iodé non

lonique au niveau d’une veine du pli du coude. Cent millilitres de produit de

66



contraste sont injectés avec un debit de 4 ml/s par un injecteur automatique.
Pour une synchronisation optimale entre I’acquisition et la distribution du
produit de contraste, on utilise la méthode de tracage du bolus par le ROI
(region of interest) qui va mesurer les changements de valeur de I’atténuation. Il
est placé au niveau de [I’artere carotide interne et I’acquisition débute
automatiqguement quand elle atteint une densité de 80 UH. Si la detection
automatique n’est pas disponible, il faut laisser un intervalle de 18-20 secondes
entre I’injection et I’acquisition, et 5 secondes de plus pour les sujets agés %!, A
partir d’images natives obtenues au premier passage de produit de contraste, des
reconstructions 2D multiplanaires (maximum intensity projection [MIP]) et
volumiques en volume rendering technique (VRT) sont réalisées. La
topographie, les rapports, la taille et la configuration du ou des anévrysmes sont

alors obtenus. ' #%1 (Fig. 28).

Figure 28 : A. Scanner montrant une HSA interhémisphérique antérieure (« ombre » de
I’anévrysme au sein de I’hyperdensité (téte de fleche))
B. Angioscanner en coupe axiale trouvant un anévrysme rompu de I’artére

communicante antérieure (fléche). !
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Figure 29 : Angioscanner montrant un anévrysme a collet large de I’artére cérébrale
postérieure gauche (fleche), en coupe axiale native (A), reconstruction multiplanaire en
MIP (B), et en reconstructions volumiques (C et D). (Images du service)

Les niveaux de sensibilité de détection rapportés sont de 84 a 92 % pour
des Al de moins de 5 mm et de 96 & 100 % pour des Al de plus de 5 mm F21%.
La sensibilité est moindre pour les anévrysmes de petite taille situés pres de
structures osseuses comme les processus clinoides ou le dorsum sellae. Il existe
des faux positifs, notamment chez les sujets jeunes, ou le retour veineux rapide
est responsable d’une opacification simultanée des réseaux artériels et veineux
[l Les données de I’angioscanner permettent la détection et la prise de décision

thérapeutique des Al rompus en urgence dans 95 % des cas % %!,
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3.1.3. Imagerie par résonance magnétique :

La sensibilité de I’IRM est inférieure a celle de la TDM pour le diagnostic
d’HSA 1 Elle n’est donc pas un examen de routine dans ce contexte ;
cependant, en cas de présentation tardive du patient et d’histoire clinique
évocatrice, elle peut étre proposée si le scanner est resté négatif. La séquence
fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) est trés sensible a la phase aigué
pour retrouver les signes d’une HSA sous la forme d’un hypersignal sous-
arachnoidien cisternal ou cortical ™. La séquence écho de gradient T2* est
également utile pour montrer les traces d’un saignement plus ancien sous la
forme de dépbts d’hémosidérine (produit de dégradation de I’hémoglobine)

représentés par un liseré en hyposignal dans les espaces sous-arachnoidiens ™.

Figure 30 : A - IRM encéphalique, coupe axiale, séquence T2 FLAIR : hémorragie sous-
arachnoidienne centrale gauche. B - IRM encéphalique, séquence en écho de gradient,
coupe axiale : hémosidérose méningée sus-tentorielle. 101
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3.1.4. Angiographie par résonance magnétique :

La sensibilité de I’angio-IRM est 70 a 97 % et sa spécificité de 75 a 100 %
1721 11 s’agit d’une technique atraumatique qui peut étre réalisée avec ou sans
injection de produit de contraste (gadolinium) et qui permet une exploration non
invasive de la vascularisation cérébrale (visualise les fluides circulants). Malgré
le fait qu’elle ait donné de tres bons résultats dans la détection d’anevrysmes
dans I’HSA % |’angio-IRM a ses limites 2% : elle reste difficile & réaliser
chez des patients altérés a cause de la longue durée de I’examen, la résolution
spatiale moins bonne que dans I’artériographie, le cout élevé, et la mauvaise
visualisation des vaisseaux dans des conditions de bas débit P!, 11 existe des
faux négatifs (anévrysmes de taille < 3 mm, anévrysmes partiellement
thromboses), et des images artéfactuelles (clips chirurgicaux, y compris non
ferromagnétiques comme ceux en titane, ballonnets a index metallique). Enfin,
I’angio-IRM ne permet pas une étude de bonne qualité du collet de I’anévrysme.
(191 Ces limitations réduisent les indications de I’examen, limitant sa réalisation
aux groupes de la population ayant un risque élevé de déevelopper un anévrysme
197 Les équipes francaises utiliseraient cet examen comme outil diagnostique
de dépistage familial des anévrysmes asymptomatiques et pour la surveillance

des anévrysmes traités par voie endovasculaire.
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Figure 31 : ARM encéphalique montrant un anévrysme de la bifurcation carotidienne

droite. (Image du service)

3.1.5. Artériographie cérebrale :

L’artériographie conventionnelle reste le gold standard dans cette
indication, mais il s’agit d’une technique invasive qui fait courir un risque faible
mais non négligeable de complication. Du fait des progrés en précision de la
technique d’angioscanner, elle est beaucoup moins utilisée a la phase aigué dans

la recherche d’un Al rompu. [

Cependant, quand le diagnostic d’HSA a ete confirmé (scanner, +/-
ponction lombaire) et que I’angioscanner s’avere négatif ou ne decrit pas avec
suffisamment de precision I’angioarchitecture de I’Al pour pouvoir poser

I"indication thérapeutique, il est nécessaire de recourir & cet examen L% 94 9. 1081
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La numérisation est idéale et supplante la technique classique en qualité, en
rapidité et donc en securité. Réalisée sur un patient conscient, calme, immobile,
sous sédatifs (si agitation) et sous la surveillance d’un médecin anesthésiste-
réanimateur.

Dans les conditions idéales, I’artériographie est réalisée par la technique de
Seldinger aprés abord par ponction fémorale, de fagon a opacifier les 4 axes
vasculaires, permettant ainsi I’exploration des deux artéres carotides internes et

des deux artéres vertébrales.

Elle a pour but de demontrer I'existence d'un anévrysme (volume, forme et
largeur du collet), mais permet également d'étudier son mode d'implantation sur
le vaisseau porteur et de préciser ses rapports avec les arteres voisines. Le sac
anévrysmal apparait bien dégagé de I’artere sur laquelle il est greffé par
I’intermédiaire de son collet. Il peut étre unique ou multiple. La précision de la
largeur du collet est importante dans la décision thérapeutique, que ce soit pour
clipping de I'anévrysme ou la prédiction du succes d’un traitement par voie
endovasculaire ™. Le plus souvent sphérique ou ovalaire, un anévrysme peut
étre tres irrégulier, polylobé évoquant alors une fissuration récente. L’aspect
infractueux correspond quant & lui plutot & une thrombose partielle * 11122 Des
projections antéropostérieures et latérales sont réalisées avec des séquences
additionnelles detaillées sur les régions d’intérét complétées par des séquences

3D chaque fois que possible.

++ Diagnostic positif :

M3 141 rapporte dans son étude une sensibilité de

Weir Bryce
I’angiographie cérébrale comprise entre 76 et 98 % avec une specificité entre 85

et 100 %. Selon Weir, cette méthode reste limitée pour le diagnostic des
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Al<Bmm. Le nombre limité d'incidences angiographiques influencerait le
diagnostic positif. Les incidences antéroposterieures et latérales sont obtenues
dans 99 % des cas selon Winn ! alors que les incidences obliques ou celles
spéciales utilisées communément chez les patients présentant une HSA ont été
pratiquées dans 62 % des cas seulement, concluant ainsi que la multiplicité des

incidences angiographiques contribuerait au diagnostic positif d’Al.

Quand I’aspect de I’HSA est tres évocateur d’une origine anévrysmale et
que P’artériographie initiale est négative, celle-ci doit étre répétée sept a dix
jours plus tard pour éliminer definitivement la possibilité d’un Al sous-jacent
(exemple : anévrysme initialement thrombosé et recanalisation précoce), ce qui

survient dans 1 & 2 % des cas. #" ¥
% Diagnostic du type de I’anévrysme :

- L’anévrysme sacculaire : Attachée a la lumiere de I’artére porteuse par un
collet bien individualisé, ne pose habituellement aucun probleme quelle

que soit sa situation.

- L’anévrysme fusiforme : Il est le plus souvent associé a une dysplasie

dolicho-artérielle diffuse.

- Les anevrysmes mycotiques : lls sont évoqués sur leur caractere distal tout
a fait inhabituel, sur leur multiplicité, leur association a des lésions
d’artérite généralement sténosantes et naturellement leur survenue dans un

contexte infectieux .
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s Siege de I’'anévrysme :
Siege le plus souvent dans la circulation antérieure, particulierement dans :
- La communicante antérieure.

- L’ACM: P’anévrysme siége pratiqguement toujours a l’union des parties
horizontale et verticale de I’artére sylvienne, c’est-a-dire dans la bifurcation

en regard du pdle antéro-inférieur de I’insula ™.
- La communicante postérieure.

- La localisation dans la circulation postérieure est plus rare (6 %),
intéressant le tronc basilaire, les artéeres vertébrales intracraniennes et les

branches artérielles principales du cervelet !,

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

anévrysmes dans notre série avec des séries rapportées dans la littérature.

Les localisations different d’une série a l’autre, avec toujours une
prédominance au niveau de la circulation antérieure : dans les séries de Locksley
et de Wiebers, la localisation au niveau de la carotide interne vient en premier,
pour Seifert et al. c’est la cérébrale moyenne, tandis que dans notre série ainsi

que celle de Bonafé et al., la communicante antérieure vient en premier.
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Tableau 8 : Localisation des anévrysmes dans notre série et dans des séries rapportées

dans la littérature.

Circulation antérieure

Circulation
postérieure

. No:jnebre acy | A A A Autres

suiets | (o) | COA CM | CoP | V-B(%) (%)
j ) | () | (%)

Locksley, 1966 ™ | 6368 | 37,2 | 102 127 | 34 5.5 0.4
Wieoors b ) 4057 | 382 | 124 | 29 | 85 7 4,9
Seifert ([altma]l., 2008 240 o5 20 | 325 | 125 4,2 5,8
Bonafé %O]al., 2005 299 154 | 343 | 193 | 185 4 8,5
Notre étude 132 193 | 284 | 13,5 | 226 Lo 8.5

e Anévrysmes multiples :

La fréguence des ces anévrysmes multiples justifie bien la demande d’une

exploration angiographique compléte. Le plus souvent, on deécouvre deux

anévrysmes. Il est tres rare d’en découvrir plus de trois. La forme irréguliere de

I’anévrysme rompu est un des éléments de reconnaissance trés important pour

décider quel anévrysme a saigné 1",

+ Lataille de I’anévrysme :

Environ 80 % des anévrysmes ont une taille inférieure a 12 mm, dont 62 %

ont moins de 6 mm de diametre. Cependant, on estime que la présence

éventuelle d’un caillot dans le fond de I’anévrysme rompu risque de réduire la

taille angiographique apparente

[76]
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% Autres intéréts :

L’angiographie permet d’évaluer le degré de vasospasme, s’il est présent.
Elle permet aussi d’évaluer la qualité de I’occlusion et/ou de I’exclusion du sac
anévrysmal apres traitement et de rechercher I’existence d’un résidu anévrysmal.
1201 C’est une méthode fiable pour évaluer I’état de fermeture compléte de

I’anévrysme qui est effective a 88 % selon I’étude de Kivisaari et al. !,
% Risques :

Il s’agit d’un examen invasif avec un risque de morbidité permanente ou de
mortalité évalué entre 0,5 et 1 % (risque d’AVC par mécanisme embolique ou

dissection artérielle) %Y. Le risque de complications transitoires s’éléve a 5 %.
e Les complications neurologiques :

- Elles sont le plus souvent causées par la migration d’une plaque d’athérome
ou de thrombus du contact de I’aiguille ou de la sonde lors du cathétérisme ou
de I’injection. L’injection de bulle d’air, d’un caillot formé dans I’aiguille ou

dans le cathéter devra étre évitée par une technique rigoureuse .

- Enraison de la présence associée d’un spasme artériel, une angiographie
faite entre le quatrieme et le dixieme jour apres I’hémorragie présente un
risque majoré d’ischémie cérébrale ['®!,

Le produit de contraste pourrait étre responsable d’une majoration du
vasospasme arteriel.

e Les accidents locaux sont les plus fréquents : %!

- Hématome ou faux anévrysme au point de ponction carotidienne,

humérale ou fémorale.
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- Dissections artérielles traumatiques au point de ponction, qui ont
pratiqguement disparu depuis la généralisation des aiguilles souples en téflon.

e Les accidents allergiques :

Rares, il est prudent d’effectuer I’examen sous anesthésie genérale associée
a une corticothérapie chez tout patient ayant des antécédents allergiques graves
au produit de contraste.

3.2. Place de la ponction lombaire :

La ponction lombaire est recommandée en cas de scanner normal (7 % des
cas d’HSA) dans les situations suivantes : présentation tardive du patient (> 12
heures), examen neurologique anormal ou si le tableau d’HSA est fortement
évocateur (signes accompagnateurs) '® 231 || faut rappeler que la ponction
lombaire est strictement contre-indiquée si le patient est dans le coma ou
présente des troubles neurologiques majeurs ou des troubles reconnus de la

coagulation.

A la phase aigué de I’HSA, le liquide cérébrospinal (LCS) est
habituellement hémorragique (globules rouges > 5 x 10%1) et se caractérise sur
trois tubes successifs par un aspect rouge, qui ne s’éclaircit pas et qui reste
incoagulable (deux caractéres qui doivent théoriquement faire la différence avec

une PL traumatique) M.

En cas de présentation subaigiie, la présence d’un LCS 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 LCS (présence de produits de dégradation de 1I’hémoglobine
OuU « pigments ») en examen macroscopigue ou spectrophotométrique peut étre

utile au diagnostic % 12¢]
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La ponction lombaire n'apporte aucun élément utile au pronostic et

comporte un risque important de faux diagnostic positif. I

L’association d’un scanner et d’une ponction lombaire normaux permet
d’éliminer formellement le diagnostic d’HSA (sauf pour les cas de présentations
tres tardives, apres 15 jours) et doit faire rechercher les autres étiologies de

céphalées en « coup de tonnerre ».
V1. Complications :

En dehors des formes immédiatement mortelles, la rupture anévrysmale
met d'emblée le patient dans une situation extrémement précaire et dangereuse,
tant sur le plan fonctionnel que vital, en l'exposant a différents types de

complications.
1. Complications aigués :
1.1. Resaignement:

Apres une premiéere rupture, I'anévrysme peut a tout moment se rompre. Le
tamponnement immediat expliquant la brieveté de I'nemorragie anévrysmale est
constitué de débris parenchymateux et arachnoidiens appliqués contre la
déchirure pariétale et d'un caillot frais dans le fond du sac anévrysmal ; il est
extrémement instable et soumis a des phénomenes physiques (fluctuations de la

pression transmurale) et biochimiques (lyse du caillot). !

Ce resaignement a un debut tout aussi brutal que le premier épisode. Une
crise convulsive accompagne treés souvent ce resaignement. Il n'en reste pas
moins vrai que la rerupture est au moins aussi dangereuse que la premiere
rupture ; de plus, elle survient chez un patient dont I'état neurologique est déja

altéré.
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Ce deuxieme saignement survient surtout dans les premiéres heures ou les
premiers jours apres la rupture. En cas d’absence d’exclusion anévrysmale, le
risque de resaignement est de 15 % a 24 heures du saignement initial, de 9 % au
cours des trois premieres semaines et de 3 % par an a partir d’un mois suivant le
saignement [, Dans tous les cas, il est important et peut étre dramatique ou
fatal. 1l est associé a un taux de mortalité de 70 a 80 % et a un pronostic clinique

et fonctionnel défavorable. '

Les facteurs de risque de resaignement sont la PA systolique supérieure a
160 mmHg, la taille du sac anévrysmal supérieure a 10 mm et le grade WFNS

éleveé 2,

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.

1.2. Vasospasme artériel 1127129 ;

Le vasospasme (VS), observé chez 34,8% de nos patients, est deéfini
comme un reétrécissement réversible du calibre des arteres intradurales sous-
arachnoidiennes, focal ou diffus apparaissant trois jours apres I’HSA, devenant
maximal 7 a 8 jours apres I’HSA et résolutif a partir de 14 jours apres I’HSA
(121 11 est habituel qu'il soit marqué sur les artéres entourant I'anévrysme, c'est &
dire précisément & I'endroit ot la quantité de sang extravasée est maximale. ™!

Un VS est qualifié de sévere si le rétrécissement du calibre artériel est

supérieur & 50 %. [
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La nature du vasospasme reste controversée. A I'hypothése de contraction
prolongeée des cellules musculaires lisses de la média a été opposée I'hnypothese
d'une lésion structurale de la paroi réalisant une veritable angiopathie
proliférative. Plus récemment a été avancée I'idée d'une agression
immunologique de la paroi artérielle déclenchée par la réaction inflammatoire
péri-artérielle liee a la présence de sang, et entretenue par une réponse immune
retardee liée a la présence des hématies dégradées qui ne seraient plus
immunologiquement reconnues. Toutes ces modifications de la paroi ont pour
conséquence une reduction de la lumiére artérielle, une perte de la continuité de
I'endothélium, et une perte de contractilité. Il affecte essentiellement les arteres
de gros calibre du cercle artériel de la base du crane, et n’atteint pas le réseau

veineux.

Ce vasospasme est impliqué dans la genese de l'ischémie cérébrale
compliguant une hémorragie méningée, car il peut affecter la circulation
cérebrale par la chute du débit sanguin focal, la perte de la vasomotricité et la
présence d'une hyperagrégabilité plaquettaire. La superposition dans le temps du
développement des deux phenomenes (ischémie et vasospasme) est aussi un
argument important pour établir un lien entre les deux. Il semble cependant que
le vasospasme soit un facteur nécessaire mais non suffisant pour qu'une

ischémie cérébrale se développe.
1.2.1. Facteurs de risque :

L apparition d’un VS est favorisée par une HSA abondante (grades éleveés

de la classification de Fisher) 1,
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De plus, certains auteurs ont mis en évidence le fait que la prévalence du
VS est liée a la localisation de I’Al, celui situé sur I’artere cérébrale moyenne
étant le plus a risque de VS %, Cependant, d’autres études ne mettent pas en

évidence cette différence 34,

Les autres facteurs de risque sont I’HTA et la gravité de I’état neurologique

initial 2,
1.2.2. Diagnostic :
—> Clinique :

Le VS se traduit par un déficit neurologique retardé, défini par les criteres
de Kassell : début insidieux, en général entre le quatrieme et le neuvieme jour
aprés I’hémorragie sous-arachnoidienne, se caractéerisant par des troubles de la
vigilance précedant un deficit neurologique focal, et cela a I’exclusion d’autres
causes (resaignement, hématome intracérebral, hydrocéphalie, troubles
métaboliques, complications chirurgicales). Il peut se manifester également par

une altération de la conscience isolée, ou la reprise des céphalées. %!

Au début, ces signes régressent plus ou moins vite et complétement. Cette
ameélioration ne doit pas rassurer mais bien au contraire confirme I’'imminence
de la menace ischémique et doit faire entreprendre en urgence un traitement
symptomatique 2.

- Doppler transcranien (DTC) ; ™

Le DTC est utilisé afin de dépister le VS de maniere non invasive. Il
mesure les vitesses de déplacement des éléments figurés du sang au niveau des

artéres de la base du crane.
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Normalement, la vitesse circulatoire moyenne dans l'artere cérébrale
moyenne est de 60 a 65 cm par seconde. Le VS, en diminuant le diameétre du

vaisseau, augmente la vitesse mesurée dans le vaisseau.

Le VS est présent si les vitesses moyennes sont supérieures a 120 cm/s. Il
est considéré comme sévere si les vitesses sont supérieures a 200 cm/s. Il est
modéré s’il est compris entre 120 et 200 cm/s. De plus, une augmentation de 50

cm/s en 24 heures est un facteur predictif de deficit.

Le DTC presente des limites. En effet, seuls 85 % des patients ont une
fenétre osseuse temporale permettant son utilisation. 1l s’agit d’un examen
opérateur dépendant. Les vitesses peuvent étre augmentées par I’anémie et par
I’HTA induite, et peuvent étre diminuées par I’hypertension intracranienne
(HTIC).

- Angiographie cérébrale ; [’

L’examen de référence pour le diagnostic du VS est I’angiographie
cérébrale (Fig. 32). Le diameétre des arteres cérébrales présente une variabilité
interindividuelle. Il est néanmoins réaliste de comparer une artere a l’artere
controlatérale, en considérant que des différences de diametre supeérieures a 20
% doivent étre prises en compte. Cependant cette estimation est compliquée par

I’existence de vasospasme diffus.

De ce fait la définition du VS en angiographie est un rétrécissement du
calibre d’une artere sur deux artériographies consécutives en I|’absence

d’hypertension intracranienne.

Les calibres des vaisseaux a l'artériographie pratiquée a l'admission

(artériographie diagnostique) sont considérés comme référence.
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Figure 32 : Vasospasme sévére aprés hémorragie méningée par rupture d'anévrysme.

Les fleches montrent le spasme de I'artere cérébrale antérieure et moyenne avec un

retard circulatoire distal. [133]

—> Angioscanner :

Moins invasif que I’angiographie, il permet de diagnostiquer un VS sévere
sur les gros vaisseaux dans 100 % des cas mais sa sensibilité est moins bonne

pour le diagnostic du VS modéré et du VS distal %4,

—> Scanner de perfusion (PCT) :

Le PCT, non invasif et facile a réaliser, est un examen prometteur dans
I’exploration du VS chez les patients victimes d’HSA, notamment chez les
patients dans le coma dont I’évaluation neurologique clinique est impossible.
L’allongement du temps de transit moyen associé a une diminution du débit

sanguin cérébral sur le PCT permet de diagnostiquer un VS sévere 1341,
1.3. Ischémie :

L’ischémie cérébrale est une complication fréquente de I’HSA. Trois types
d’ischémies sont décrits : I’ischémie aigué (IA), I’ischémie procédurale (IP) et

I”ischémie secondaire progressive (1S). L’IS est une complication retardée de I’'HSA.
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1.3.1. Ischémie aigué :

L’ischémie aigué est contemporaine du saignement. Au moment de I’HSA
survient une augmentation brutale de la pression inracranienne, qui, lorsqu’elle
atteint le niveau de la pression artérielle moyenne, entraine une réduction du

flux sanguin cérebral et une hypoxie.

L’augmentation de la pression inracranienne, d’une part, est transitoire et
revient a ses valeurs de base en une minute environ. D’autre part, le débit
sanguin cérébral, qui diminue lors de Iaugmentation initiale de la pression
inracranienne, continue de diminuer apres le retour a la normale de la pression
inracrénienne. Cette diminution est suivie, de fagon transitoire, du retour a la

normale du débit sanguin cérébral (phase hyperémique).

Le débit sanguin cérébral s’installe alors, dans les 60 minutes apres I’HSA,
a des valeurs qui permettent de prédire les suites de I’évolution sur 24 heures.
Un debit sanguin cérébral inférieur a 40 % du débit de base, une heure apres
I’HSA, est associé a 100 % de mortalité. Si le débit reste supérieur a 40 % de sa
valeur de base, la survie est possible et apres cette diminution initiale, il tend a

remonter vers sa valeur de base en 48 heures environ.

Cliniguement, ces patients présentent un état neurologique grave a la prise
en charge. Sur la TDM réalisee dans les trois jours suivant I’HSA, une plage
d’hypodensité est mise en évidence le plus souvent dans le territoire des ACA
ou, plus rarement, dans le territoire de I’ACM . Le pronostic de ces patients

est sombre.
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1.3.2. Ischémie procédurale :

L’IP est liée a une obstruction vasculaire lors de la procédure d’exclusion
de I’anévrysme, qu’elle soit endovasculaire ou microchirurgicale. Elle peut
intéresser les arteres perforantes, I’artere porteuse de I’anévrysme ou les arteres
corticales si un mécanisme embolique est incriminé. Les signes cliniques
surviennent immediatement au décours de I’acte therapeutique. Elle est mise en
évidence dans 4,5 & 10 % des cas *** *¥1, La TDM met en évidence tardivement
une hypodensité dans le territoire vasculaire correspondant. Actuellement ces
accidents per-procéduraux ont diminué et sont mieux gérés grace aux protocoles

d’anticoagulation et a I’utilisation de la thrombolyse intra-artérielle.
1.4. Hydrocéphalie aigué [71, 129, 138, 139] .

L'hydrocéphalie aigué est en relation avec la présence massive de sang dans
les citernes arachnoidiennes de la base de la convexité empéchant la circulation
et la résorption du liquide céphalo-rachidien. L hydrocéphalie aigué survient
dans les trois jours apres I’HSA dans 20 % des cas. On parle d’hydrocéphalie
subaigué lorsqu’elle survient entre quatre et 13 jours apres I’HSA. D’autre part,

elle conduit a un pronostic plus péjoratif.

Elle est responsable de troubles rapidement progressifs de la conscience

aboutissant au coma en I’absence de traitement urgent.

Elle est définie sur la TDM (Fig.33) par une augmentation de la taille des
ventricules avec un index bicaudé supérieur au 95° percentile pour I’age.
L’index bicaudé est mesuré sur une coupe scannographique axiale passant par
les noyaux caudés. Il s’agit du rapport entre la largeur des cornes frontales au

niveau des noyaux caudes et le diamétre cérébral au méme niveau.
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Environ un tiers des patients présentant une hydrocéphalie aigué
développent une hydrocéphalie chronique. L’hydrocéphalie peut étre
responsable de troubles de la mémoire a long terme. Des troubles cognitifs

peuvent étre observés méme apres un épisode transitoire d’hydrocéphalie aigué.
Les facteurs corrélés a I’hydrocéphalie aigué sont :

- Facteurs généraux : age avance, HTA préexistante ;

- Evaluation clinique a I’admission : HTA, altération de la conscience,
deéficit neurologique focal ;

- Evaluation biologique : hyponatrémie ;

- Evaluation scannographique : hémorragie intraventriculaire, présence
d’une topographie diffuse du saignement sous-arachnoidien, présence de
collections focales au niveau de I’espace sous-arachnoidien ;

- Topographie anévrysmale : anévrysmes de la circulation vertébrobasilaire;

- Attitudes thérapeutiques : utilisation d’un traitement antifibrinolytique

préopératoire.
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Figure 33 : Coupes scannographiques objectivant une hydrocéphalie 4%,

1.5. Complications cardiaques :

Des troubles du rythme contemporains a I’HSA (bradycardie sinusale,
tachycardie sinusale et torsade de pointe), et des troubles de repolarisation

(coronaropathie & coronaires saines) peuvent étre observés 44,
1.6. Autres troubles ; %]

Troubles infectieux, hématologiques, hépatiques, rénaux et hydro-
électrolytiques sont ceux que I’on rencontre chez tous les patients cerébro-léses

graves necessitant une réanimation lourde.
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2. Complications retardées :
2.1. Ischémie secondaire progressive :

L’IS survient chez 30 % des patients victimes d’une HSA d’origine

anévrysmale 2,

Les manifestations cliniques sont I’apparition progressive de deéficits
hemisphériques focaux dans un quart des cas, une altération du niveau de

conscience dans un quart des cas et I’association des deux dans la moitié des cas.
Le pic de fréquence se situe entre cing et 14 jours apres I’HSA.

Le diagnostic de I’IS est réalisé grace au scanner cérébral sans injection.
Deux grands types d’images scannographiques sont attribués a I’lIS. Tout
d’abord une ischémie dans un seul territoire et a proximité de I’anévrysme
rompu peut étre mise en évidence dans environ 40 % des cas. Dans 60 % des
cas, on retrouve des plages d’ischémie multiples, de topographie profonde, a

distance de I’anévrysme rompu.

Cela peut étre complété par une IRM, plus sensible que le scanner pour
mettre en évidence des plages d’ischémie. En effet, en utilisant I’'IRM, I’'lS est

diagnostiquée dans 81 % des HSA d’origine anévrysmale.

Les facteurs de risque majeurs et indépendants de I’IS sont tout d’abord la
guantité de sang total dans les espaces sous-arachnoidiens sans précision de
topographie, et seulement si le sang est d’origine artérielle, et ensuite la perte de
conscience contemporaine de I’HSA. Les autres facteurs seraient I’hypovolémie,
I’hypotension et le VS « ultraprécoce » (contemporain de I’HSA et se resout
spontanément en 24 a 48 heures). L’HTA systémique et le tabagisme sont des

facteurs de risque controversés 142,
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2.2. Hydrocéphalie secondaire :

L’hydrocéphalie secondaire, c’est-a-dire apparaissant au moins 14 jours
apres I’HSA, peut survenir de novo ou dans les suites d’une hydrocéphalie

aigué. Elle concerne 10 & 20 % des patients victimes d’HSA I3,

Plusieurs mecanismes physiopathologiques ont été évoqués. Il pourrait
s’agir de troubles hydrodynamiques de I’écoulement du liquide céphalo-
rachidien, d’obstruction des villosités arachnoidiennes par des produits dérives

du sang, d’adhésion au sein du systeme ventriculaire.

Des facteurs de risque d’hydrocéphalie secondaire ont été identifiés : I’age
avancé, le grade de Fisher élevé (grades 3 et 4), le grade de Hunt et Hess éleve,
la présence d’une hydrocéphalie aigué, le drainage continu de liquide céphalo-
rachidien, I’ Al situé sur I’ ACoA ou dans la fosse postérieure, la meningite et un

index bicaudé supérieur a 0,2 4.

Dix pour cent des patients n’ayant pas présenté d’hydrocéphalie aigué
présentent une hydrocéphalie chronique. Certains auteurs préconisent donc un
suivi d’au moins six mois pour les patients victimes d’HSA afin de pouvoir

diagnostiquer une hydrocéphalie chronique M.
2.3. Epilepsie :

L’incidence de I’épilepsie apres HSA est estimeée entre 7 et 12 %.
Les facteurs de risques associés sont I’ischémie parenchymateuse, la présence

d’un hématome sous-dural et le grade de Fisher élevé. 1462471
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2.4. Troubles cognitifs : 1

L’atteinte de la mémoire verbale est le trouble le plus fréquemment
rencontré (14 a 61 % des patients selon les séries). L’altération de la mémoire

visuelle est rencontrée chez 14 a 49 % des patients.

Il existe également une atteinte des fonctions exécutives : prise de décision,
planification et attention, dont la prévalence varie, selon les études et les tests
utilisés, de 3 a 76 %.

Le langage peut également étre altéré, avec jusqu’a 75 % de patients
atteints dans certaines séries.

2.5. Anosmie :

Passée souvent inapercue a la phase aigué de I’événement hemorragique,
I’anosmie est observée chez 28 % des patients victimes d’HSA anévrysmale. La

topographie associée est le complexe communicant antérieur 24!,
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VII. Prise en charge thérapeutique des anévrysmes rompus :

La prise en charge de la rupture d’un anévrysme intracréanien est
multidisciplinaire, incluant neuroradiologues, neurochirurgiens et
neuroréanimateurs. Afin de prévenir le risque de resaignement de I’anévrysme
rompu, le traitement doit étre réalise le plus rapidement possible apres I’épisode
hémorragique. Le principe genéral du traitement est d'assurer son exclusion de la
circulation artérielle en respectant la perméabilité du vaisseau porteur et de ses

branches.

Jusqu’a récemment le traitement standard reposait sur le clampage
chirurgical. Actuellement le traitement endovasculaire est devenu le traitement
de choix intention pour la prise en charge des anévrysmes intracraniens, et ce
depuis I’introduction des coils « Guglielmi detachable coils » (GDC), puis avec
I’amélioration des dispositifs implantables (stents, web, flow diverters, ...).

1. Traitement médical :

1.1. Mise en condition ; 0 11
1.1.1. Arrét des apports alimentaires et décubitus strict.
1.1.2. Prise en charge respiratoire :

- Assurer la liberté des voies aériennes supérieures.

- L’assistance ventilatoire est de regle en cas d’altération de I’état de
conscience ou lors d’un état de mal convulsif, pour assurer une ventilation
correcte, en tres légere hypocapnie, permettant d'éviter des complications
respiratoires immédiates, et de soustraire ainsi plusieurs facteurs d'HTIC et

d'ischémie (hypercapnie, hypoxie, acidose...).
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1.1.3. Prise en charge hémodynamique :

- Le monitoring et le controle d'une pression artérielle correcte visent a
maintenir une pression de perfusion cerébrale suffisante, en eévitant les

élévations brutales de la pression transmurale.

En cas d’anévrysme non traité, I’'HTA, source de resaignement, doit étre
impérativement contrdlée. La pression artérielle systolique ne doit pas excéder
140 mmHg.

- Le traitement d’un dysfonctionnement ventriculaire gauche fait appel a la
dobutamine ou I’adrénaline. L’assistance circulatoire peut exceptionnellement
étre proposée en I’absence d’efficacité du traitement médical, aux patients dont

le pronostic neurologique semble a priori favorable.
1.1.4. La correction des troubles hydro-électrolytiques et métaboliques:
- Apports hydro-¢électrolytiques adaptés.

- L’hyponatrémie et I’hypovolémie sont corrigées par un apport hydrosodé
adapté sous controle du monitorage hémodynamique ; Le maintien d’une
hypervolémie relative est impératif, sauf en cas de défaillance cardiaque ou

d’cedeme aigu du poumon.

- L’hyperglycémie est reconnue pour étre délétére sur le cerveau léseé, elle
aggrave I’acidose locale et contribue a I’extension des lésions ischemiques. Elle
doit faire I’objet d’une surveillance et d’une correction par une insulinothérapie

intraveineuse.
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1.1.5. Le contrdle de la température :

La lutte contre la fievre fait appel au paracétamol. Le recours aux agents
physiques présente I’inconvénient de géneérer des frissons tout aussi deléteres
pour le cerveau que la fievre et ne peut étre préconisé que sous sedation

profonde, voire curarisation.
1.1.6. Autres :
- Calmer les céphalées par des antalgiques (souvent morphiniques) ;
- Associer un antiémétique ;
- Prévenir I’ulcére de stress.
1.2. Antifibrinolytiques

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
I'anévrysme. Il s’agit d’une méthode de moins en moins utilisée. En fait, leur
efficacité n'est pas démontrée et certaines d'entre elles semblent augmenter le
vasospasme ou aggraver les phénomeénes ischémiques secondaires. Finalement,
seul le traitement radical de I'anévrysme (par la chirurgie ou par voie
endovasculaire) constitue une mesure définitivement efficace dans la prévention

du resaignement.
1.3. Contre I'hypertension intracranienne (HTIC) :

Outre les mesures précédentes l'utilisation de diurétiques osmotiques (type
mannitol) associés a des diurétiques de type furosemide, sous surveillance de la
pression artérielle et de la fonction rénale, permettent de maitriser des HTIC
relativement importantes. Il est fréguent qu'un monitorage de la pression
intracranienne soit utilise, permettant de déduire directement celui de la pression

de perfusion cerébrale.
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1.4. Mesures générales 2
1.4.1. Traitement anti-comitial :

La mise en route d’un traitement anticonvulsivant est recommandée chez
tout patient ayant présenté une crise comitiale a la phase aigué de I’HSA, et doit
étre poursuivie une certaine période. Cela revient a traiter environ 25 % des

patients.

Le traitement anticonvulsivant prophylactique n’a pas prouvé son efficacité
au décours de I’HSA. 1l est néanmoins recommandé en cas d’hématome ou

d’ischémie corticale.
1.4.2. Inhibiteurs calciques :

Ils diminuent le risque de déficit neurologique de cause ischémique, et dans

ce groupe, la nimodipine ameliore le pronostic a 3 mois au décours d’une HSA.

Son efficacité n’a été prouvée que dans I’utilisation de la forme per os, a
une dose de 60 mg toutes les 4 heures. Des que cette voie d’administration est
possible, il convient donc de la privilégier. La voie intraveineuse, hormis le
surcolt qu’elle entraine, est a I’origine d’un risque substantiel d’induire une
hypotension artérielle, et ne doit de ce fait étre réservée qu’aux patients pour
lesquels la prise per os est impossible, a une dose de 2 mg/h si la pression

artérielle systoligue est supérieure a 100 mmHg.

La durée du traitement par nimodipine est de 21 jours. Néanmoins,
plusieurs équipes neurochirurgicales arrétent ce traitement 7 jours apres le
clippage de I’anévrysme chez les patients ayant un score clinique faible. Cela
étant basé sur le fait que les patients ayant un score faible sont peu propices a

développer un vasospasme, en particulier apres le dixieme jour suivant I’HSA.
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Les études cliniques ont démontré que la nimodipine entrainait le maximum de

bénéfice chez les patients présentant une hémorragie sévere.
2. Traitement chirurgical :
2.1. Généralités :

Méme si des différences sensibles dans la stratégie opératoire peuvent
apparaitre, la technique de traitement neurochirurgical des anévrysmes
intracraniens est aujourd'hui assez standardisée eu égard au trés grand nombre
d'interventions réalisées a ce jour a travers le monde, et en raison de I'évaluation

précise des résultats qui en a été faite 2,

Depuis les années 1950, on utilise la pose d’un clip au niveau du collet de
I’anévrysme. Cette méthode a été considérablement ameéliorée par le

développement de la microchirurgie dans les années 1970, %

Elle est realisée en utilisant un abord intracranien le plus étroit, le plus
basal et le plus extra-cérébral possible. La pose du clip est effectuée sous
anesthésie générale. Le choix de la forme et de la taille des clips utilisés pour
I’exclusion de I’anévrysme depend de la configuration anatomique de celui-ci,
de la largeur de son collet et de I’implantation de I’anévrysme par rapport aux
artéres collatérales ™2, 11 existe plusieurs types de clips disponibles. Lorsque la
pose d’un clip est impossible pour des raisons anatomiques ou techniques,
d’autres techniques chirurgicales sont utilisables : enrobage du sac anévrysmal,

résection-anastomose, ligature de I’artére porteuse de I’anévrysme £,
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2.2. L’anesthésie pour la chirurgie anévrysmale ™! ;

L’anesthésie joue un réle primordial dans cette chirurgie. Elle permet au
chirurgien d’optimiser les conditions opératoires en diminuant le risque
d’ischémie cérébrale et en maintenant I’homeostasie cérébrale.

2.2.1. Evaluation préopératoire :

- La premiere étape évalue le degré de I’urgence: un hématome
intracranien avec signes d’engagement est une urgence absolue, imposant
I’intervention dans les heures suivant le diagnostic (Fig. 34). Dans ce cas
I’évaluation pré anesthésique est réduite au minimum.

Engagement temporal

Figure 34 : Hémorragie méningée avec hématome intracrénien compliqué d’un

engagement temporal droit et sous falcoriel

- Rechercher les contre-indications (insuffisance cardiaque, rénale ou

respiratoire avancée, I’age (tous les cas > 70 ans doivent étre discutés), grands
diabetiques insulinodépendants...)

2.2.2. Conduites anesthésiques :

Visant a éviter la rupture anévrysmale et a limiter I’incidence du vasospasme ou
du moins I’ischémie cérébrale liée au vasospasme, I’anesthésie correcte nécessite un
contrble hémodynamique pré-, per- et post-opératoire serré afin d’obtenir une
anesthésie profonde, un reveil rapide et une bonne stabilité hemodynamique.
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Il faut éviter toute hypertension grave a I’occasion de la laryngoscopie et de
I’intubation, ainsi que toute chute de la pression artérielle. Cependant
I’hypotension artérielle permet de diminuer le risque de rupture lors de la
dissection du sac anévrysmal et la baisse de I’impact de I’hémorragie qui en

résulte.
2.2.3. Leréveil :

La surveillance des patients opérés pour clippage d’un anévrysme doit
permettre de reconnaitre rapidement I’apparition d’un deficit neurologique dd
soit @ un mauvais positionnement du clip, a une compression cérébrale
peropératoire par les écarteurs, au développement d’un hématome intracérébral
ou alors a I’aggravation peropératoire d’un vasospasme ou une hypotension
artérielle. 1l nécessite un allegement de I’anesthésie pendant la phase de

fermeture cutanée qui permet un réveil précoce.

2.3. Les voies d’abord :
2.3.1. La voie fronto-ptérionale >4 :

La craniotomie ptérionale consiste a réaliser un volet fronto-temporal suivi
habituellement d'un fraisage de la petite aile du sphénoide. Elle est dite
ptérionale car elle est centrée sur le ptérion. C'est une voie unilatérale
antérolatérale qui permet d'exposer l'étage antérieur, le carrefour sphéno-
orbitaire, les régions optochiasmatique, sellaire et latéro-sellaire, le sinus
caverneux et la partie antérieure de la fosse temporale. Elle permet également

d'accéder a la région operculaire et permet I'ouverture de la vallée sylvienne.
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2.3.2. Les différentes voies d’abord en fonction de la localisation de
I’Al:;
Les différentes voies d’abord sont décrites dans la littérature 21 ;

¢ Pour tous les anévrysmes de la partie antérieure et latérale du polygone de

Willis on trouvera :
La voie ptérionale de Yasargil et ses variantes, qui est la plus utilisée.
L abord fronto-lateral de Brock et Dietz.
L abord sous-frontal bilatéral de Pool.
L’abord interhémisphérique de Loozheeb.

La voie préfrontale paramédiane ou sous-frontale unilatérale de

Krayenbuhl.
La voie orbito-cranio-basale de Fujitu.

% Pour les anévrysmes de la bifurcation et du tiers supérieur du tronc

basilaire :
La voie sous-temporale de Drake.
La voie ptérionale.
La voie trans-sylvienne de Sugita.
La voie temporo-polaire de Sano.
La voie trans-pétreuse.
-> Pour les anévrysmes du tiers moyen et inférieur du tronc basilaire :

La voie sous-temporale.
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La voie trans-cervicale trans-clivale.

- Les anévrysmes de la PICA sont abordés par voie sous-occipito-
atloidienne.

2.4. Les différents procédés de I’exclusion de la malformation ! ;

2.4.1. L’exclusion de I’anévrysme par clippage du collet : (Fig. 35)

Elle vise a supprimer la communication entre artere et anévrysme, en
respectant I’artere porteuse et les structures avoisinantes. La dissection
intracranienne commence par isoler le vaisseau porteur pour se diriger ensuite
vers la zone d'implantation de I'anévrysme. Apres une dissection des parois de
I'anévrysme, l'exclusion du sac anevrysmal se fait a lI'aide d'un ou de plusieurs
clips metalliques appliques précisément sur le collet. Une ponction de

I'anévrysme confirme sa parfaite exclusion.

Ces clips a ressort sont de forme et de longueur variables adaptées a la
situation anatomique. Leur longueur moyenne est de 7 a 10 millimetres. La force
de fermeture du clip est de l'ordre de 150 g. Le clip est composé d'un alliage
métallique contenant moins de 10 % de fer. Sa tolérance biologique est parfaite.
Ces clips "non ferro-magneétiques" sont compatibles avec une exposition dans un

champ magnétique intense .

Le sac anevrysmal lui-méme, dans la majorité des cas, est laissé en place,
s’il n’exerce aucun role compressif. Lorsque I’anévrysme exerce un rble de
compression sur un nerf cranien, le simple clippage suivi de I’ouverture du sac
anévrysmal suffit a affaisser completement le sac et a faire disparaitre le réle

compressif.
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Cette technique a bénéficié depuis quelques années de plusieurs progres :

—> L’utilisation du microscope opératoire : il est devenu indispensable
depuis que Yasargil en a montré I’intérét en 1969 ™ 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 précise et autorise méme la manipulation du sac anévrysmal.

—> Le perfectionnement des techniques d’anesthésie.
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Figure 35: Traitement microchirurgical d’un anévrysme de I’artére cérébrale moyenne
gauche. A. Craniotomie ptérionale gauche aprés décollement et rétraction du muscle
temporal (fleche) vers le bas; A’ (coin supérieur gauche) : artériographie de face. B.
Exposition et suspension de la dure-mere (fleche); C. Ouverture de la dure-mere et
exposition de la vallée sylvienne (fleche); D. Exposition de I’anévrysme (fleche); E, E’.
Mise en place (E) et largage (E’, coin supérieur droit) d’un clip en titane au collet de
I’anévrysme; F. Repose du volet avec des rivets en titane (fleche) et refixation du muscle

temporal & la vodte cranienne. !
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2.4.2. La ligature artérielle d’amont et le trapping :

Quand I’exclusion de I’anévrysme au niveau du collet est impossible, le
chirurgien avait recours a une occlusion d’amont de I’artére porteuse ou au
trapping. Cette technique supposait bien sdr I’exclusion de tout risque

ischémique au niveau du territoire d’aval.

Une complication de cette technique est la formation d’anévrysmes par
hyper-débit sur les voies de suppléance anastomotique intracraniennes dite de «

NOVO ». Elle reste six fois supérieure a la population témoin ™.
2.4.3. Le renforcement des parois anévrysmales (enrobage) :

Le renforcement de I’anévrysme par un matériel naturel ou synthétique
dans le but de renforcer sa paroi et d’éviter la récidive de I’hémorragie est utilisé
lorsque le clippage du collet est rendu impossible, soit parce que I’anévrysme est
plus fusiforme que sacculaire, soit parce qu’une artere importante nait du dome

de I’anévrysme, soit enfin parce qu’il existe une plaque d’athérome sur le collet
[157]

Les matériaux utilisés actuellement sont a base de produits synthétiques
(colles, plastique, téflon) offrant donc plus de garantie dans la prévention de la

récidive hémorragique *°.
2.4.4. Pontage (bypass) ™ :

Le traitement des anévrysmes géants intracraniens reste un réel défi. Les
stratégies de reconstruction directe, par des moyens endovasculaires (coils,
stents) ou microchirurgicaux (clippage), ne sont pas toujours applicables et, chez
les patients ne pouvant tolérer le sacrifice de I’artere porteuse ou de ses

collatérales, I’adjonction d’une procédure de revascularisation utilisant une
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technique de pontage peut s’avérer nécessaire. Les pontages artériels cérebraux
peuvent étre classifiés 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:
extracranien-intracranien ou intracranien-intracranien) et enfin la classe de debit
qu’ils sont supposés fournir (trois types : bas debit, débit intermédiaire ou haut
débit).
2.5. Facteurs limitants et contraintes :

Les contre-indications de la chirurgie sont classiguement un mauvais état
clinique preopératoire du patient et I’existence de facteurs de morbidité majeurs.
Certaines localisations anevrysmales posent un certain nombre de problémes
techniques, soit parce que ces anévrysmes sont difficiles d’acces (anévrysmes du
systeme vertébrobasilaire), soit parce gqu’ils sont volumineux ou calcifiés, soit
parce que le geste chirurgical est a haut risque fonctionnel (complications

neuropsychologiques des anévrysmes de I’artére communicante antérieure). 1%
2.6. Résultats :

Les taux d’occlusion totale, subtotale (reliquat de collet) et de reliquat

[159]

anévrysmal sont respectivement d’environ 81, 16 et 3 % . Le taux de

complications avec atteinte neurologique est d’environ 9 % et la

morbidité/mortalité & trois mois de 4 % (mortalité 0 % et morbidité 4 %) 2!,
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3. Traitement endovasculaire (TEV) :

La technique d’occlusion par voie endovasculaire des anévrysmes
intracraniens a I’aide de coils a détachement contr6lé a été mise au point en
1991 [0 161 Cette technique a progressivement supplanté le clippage
chirurgical comme traitement de premiére intention de I’anévrysme rompu, au
vu des résultats de I’étude ISAT (International Subarachnoid Aneurysm Trial)

comparant les deux techniques %2,
3.1. Historique :

La premiere tentative de traitement par voie endovasculaire d’un
anévrysme intracrénien a été faite en 1964, par Luessenhop et Velasquez qui ont
introduit un ballon de silicone au sein d’un anévrysme supraclinoidien, sans
succes 13,

En 1969, Alksne et Rand, qui expérimentaient I’occlusion par le fer comme
agent thrombogéne, ont publié leurs résultats a propos de 9 patients ** ; tandis
que Mullan et son équipe a Chicago se concentraient sur le concept
d’embolisation par courant electrique. Les résultats de son travail, qui consistait
en I’introduction d’aiguilles et fils de cuivre au sein d’anévrysmes rompus et
[165, 166]

non rompus
1 a2 h, ont eté publiés en 1964 et 1965.

, puis I"application de 200 a 2 000 mA a I’électrode pendant

Cette thérapie offrait une alternative au traitement chirurgical, mais les

praticiens trouvaient le controle du degré de thrombose difficile.

Le développement de la technologie aimantée a aide les manceuvres de

direction des appareils endovasculaires lors du traitement des Al.
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En 1974, Hilal et al. ™ ont expérimenté I’oblitération d’anévrysmes
artériels intracraniens par cathéter dirigé magnétiguement associé a une

thrombose électrique.

A partir de 1975, les coils métalliques pour une occlusion sélective étaient
disponibles mais ils n’étaient utilises exclusivement pour les Al qu’a partir de
1980. Leur inconvénient majeur était I’impossibilité de retirer le coil apres

placement ¢,

En 1991, Guido Guglielmi, un neurochirurgien italien, a révolutionné le
traitement endovasculaire par I’introduction d’un appareil permettant de
positionner le coil de platine au sein de I’anévrysme avec sécurité “®%, les coils
GDC (Gugliemi detachable coils), coils détachables en combinant une

électrolyse endovasculaire avec électro-thrombose.

Apres placement du coil métalligue au sein de I’anévrysme et apres étre
satisfait de sa position, un courant électrique est appliqué a la portion du guide
restée a I’extérieur. Ce courant va dissoudre la connexion entre le guide et le coil

de platine par électrolyse et libérer ainsi le coil en place. ¢%

Les efforts de ces chirurgiens et physiciens novateurs ont construit la
structure de connaissance sur laquelle sont basées les thérapeutiques

endovasculaires actuelles.
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3.2. Techniques :

3.2.1. Technique d’occlusion habituelle par coils :
C’est la technique utilisée dans notre étude, chez tous nos patients.
Elle est réalisée sous anesthesie genérale.

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

humeérale, radiale, voire ponction directe de I’artére carotide interne cervicale.

La voie d’abord est perfusée de fagon continue a I’aide d’un introducteur
par ou est acheminé un cathéter guide qui est mis en place au niveau de I’axe
artériel portant I’anévrysme. Cet axe a le plus souvent été défini au préalable a
partir de I’angioscanner realisé au stade diagnostique de I’hémorragie sous-

arachnoidienne.

Un microcathéter est ensuite acheminé par ce cathéter guide et son

extrémité introduite dans I’anévrysme a I’aide d’un microguide.

Le microguide est ensuite retire, puis le coil est monté dans le
microcathéter. Le coil est fixé sur extrémité métallique (Fig. 36). Cette fixation
permet le retrait du cofl si celui-ci est inadapté au sac anévrysmal, ce qui confere
au systeme une sécurité d’utilisation. Lorsque le coil introduit apparait adapté au
sac anevrysmal, il peut étre détache de 2 manieres du guide sur lequel il est fixé,
par application d’un microcourant de 1 mA induisant une réaction d’électrolyse

o [170-174]

sur la fixation ferrique comme expliqué dans I’historiqu , OuU par

détachement mécanique des coils.

L’anévrysme est occlus par remplissage progressif a I’aide de coils de taille

degressive. L’objectif est d’occlure le mieux possible I’anévrysme jusqu’au
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collet, sans le dépasser * jusqu’a ce que le paquet soit assez dense, ne laissant
pas pénetrer le produit de contraste (Fig. 37-38-39-40). Il est fondamental de
traiter suivant I’incidence angiographique « de travail » qui montre ce collet
distinctement . La taille du premier coil doit étre la mieux adaptée possible &
celle de I’anevrysme, de fagon a obtenir une « cage » qui servira de structure de

soutien pour le remplissage progressif de I’anévrysme par d’autres cofls.

La qualité de I’occlusion est évaluée sur une série angiographique de fin de
traitement, toujours dans I’incidence de travail. Cette occlusion est classée en
trois 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. %%

Figure 36 : Technique d’occlusion par coils

A : Guide ; B : Cathéter ; C : Occlusion par coils [176]
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B:

Figure 37 : artériographie cérébrale: opacification de la carotide interne droite
objectivant un anévrysme de la communicante antérieure avant traitement par coiling
(A) et résultat final apres coiling progressif de la lumiére anévrysmale, avec disparition

de cette image d’addition (B).

Figure 38 : Anévrysme de I’ACP traité avec succes avec occlusion par coils. (Images du
service)
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Figure 39 : Anévrysme de la bifurcation sylvienne gauche avant et aprés traitement par
coils. (Images du service)
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Figure 40 : Anévrysme de la communicante postérieure avant et apres traitement
endovasculaire par coils. (Images du service)
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3.2.2. Différents types de coils (Fig. 41):

Les GDC ont été les premiers coils a largage contr6lé mis au point en 1991
[160.1611 ot ont participé & I’essor du traitement endovasculaire des anévrysmes

[177]

intracraniens . Ces coils tres souples, en forme de spirale, sont faits d’un

alliage de platine parfaitement compatible avec I’'IRM.

Les coils actuels qui reposent sur le méme principe ont bénéficié de
plusieurs évolutions technologiques : I"utilisateur dispose actuellement d’une
grande variété de tailles, de formes 3D et de souplesse qui permet de s’adapter a
tous les types d’anevrysmes. Les plus petits coils mesurent 1 mm de diameétre et

les plus grands plus de 20 mm.

Des innovations technologiques ont cherché a améliorer I’efficacité de ces
coils en termes d’occlusion. Ainsi ont été mis au point des coils a revétement
bioactif mais qui n’ont pas montré de supériorité par rapport aux coils « nus »
[178] "En revanche, I’utilisation de coils intégrant dans leur structure un hydrogel
leur permettant de se dilater, une fois introduits dans I’anévrysme, semble
diminuer le risque de recanalisation majeure ™. Toutefois leur intérét dans la
prévention de la récidive hémorragique et dans le pronostic clinique a long
terme n’est pas prouvé . L’utilisation des hydrocoils semble cependant
associée a un risque plus élevé d’hydrocéphalie, y compris lors du traitement des

anévrysmes non rompus. *7]
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Figure 41: Différents types de coils: A: Coil 2D: Forme hélicoidale, 1re génération de
coil, utilisé pour constituer le maillage; B: Coil alternance 2D/3D/2D: Forme permettant
une augmentation de facilité de placement du coil; C: Coil 3D: Forme sphérique, 2éme
génération de coil, utilisé pour constituer la cage; D: Hydrocoils: D1: Copolymeére

hydrophile interne au coil; D2: Copolymeére hydrophile externe au coil. [176]

112



3.2.3. Techniques dériveées :

Le traitement par coils s’est rapidement heurté a une difficulté technique
lice a la configuration anatomique de certains anévrysmes. En effet, les
anévrysmes a collet large se sont revélés difficiles a traiter par la mise en place
de coils, le matériel ayant tendance a faire issue dans le vaisseau porteur. Pour

cela, des techniques derivées ont été développées.
a. Technique de remodeling :
- Remodeling par ballonnet :

Un micro-ballonnet non détachable est mis en place en début de procédure
en regard du collet de I’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 a
la fin de la procédure, le micro-ballonnet est retiré. Le micro-ballonnet contribue
a la stabilisation du coil au sein de la poche anévrysmale et évite son issue dans

le vaisseau porteur de I’anévrysme. (Fig. 42)

Cette technique, décrite par Moret et al. ®! sous le nom de technique de «
remodeling », est largement utilisée pour le traitement d’anévrysmes difficiles,
avec une bonne sécurité ™Y (Fig. 43). De larges études multicentriques ont
montré que cette technique n’avait pas plus de risques que la technique de

coiling standard (8% 182,

Par ailleurs, en cas de rupture anévrysmale, I’inflation rapide du ballonnet
en regard de la zone de rupture permet de limiter I’hémorragie due a la rupture

et d’en améliorer le pronostic %3,
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Figure 42 : A et B : angiographie (incidences obliques) montrant un anévrysme de
I’artere carotide interne a collet large (fleche) ; C : cliché oblique montrant la mise en
place des coils (fleche) dans la poche anévrysmale sous couvert d’un micro-ballonnet

(téte de fleche) mis en place dans I’artere porteuse ; D et E : contrdles angiographiques

. , , . \ . 174
en fin de procédure montrant I’occlusion compléte de I’anévrysme. [174]
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Figure 43: TEV d’un anévrysme rompu a large collet de I’extrémité supérieure de I’artére
basilaire, utilisant une technique de «remodeling»; a: HSA et intraventriculaire avec
hydrocéphalie ; b: reformation a partir de I'angiographie 3D: anévrysme de I’extrémité
supérieure de I’artere basilaire, a large collet s’étendant a I’origine des ACP; c: angiographie
en incidence de travail; d: angiographie non soustraite apres mise en place d’un ler coil ;
e: angiographie soustraite, aprés mise en place de 5 coils, montrant une occlusion partielle de
I’anévrysme; f: angiographie de fin de traitement, en incidence de face, montrant une
occlusion subtotale de I’anévrysme, avec respect de la perméabilité des ACP; g: évolution
clinique favorable, mais recanalisation majeure de I’anévrysme sur I’angiographie de contréle
a 6 mois; h: complément de traitement avec coils et mise en place d’un stent étendu de la
partie supérieure de I’artére basilaire a I’ACP droite; les marqueurs distaux de ce stent sont

visibles sur cette image non soustraite; i: occlusion compléte de I’anévrysme sur le contréle

angiographique de fin de traitement. [169]

115



- Remodeling par stent :

Une autre technique alternative s’est développée pour le traitement des
anévrysmes a 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 ™. (Fig. 44)

L’utilisation de stent en complément de coils requiert une double anti-
agrégation plaquettaire prolongée en raison du risque thrombogene tres
supérieur a celui des coils seuls. L’utilisation de ce matériel pour le traitement
d’anévrysmes rompus comporte un risque plus éleve de complications

s 184187 pour cette raison, le stenting n’est

thromboemboliques et hémorragique
en général pas utilisé dans le traitement des anévrysmes rompus a la phase
aigué. Il est donc réservé a des anévrysmes a tres large collet, ou sans collet,
comme les anévrysmes dissequants et les anévrysmes dits « blister like » qui
sont des anévrysmes de trés petite taille, sans collet et trés fragiles et qui ne

peuvent pas étre traités par coils seuls ou par chirurgie (Fig. 45). I
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Figure 44 : Schéma illustrant le placement d’un stent pour le traitement d’un anévrysme
fusiforme.
A - B : Apres placement ; le stent peut permettre le passage d’un microcathéter jusqu'a
la lumiére anévrysmale permettant la mise en place des coils.
C : Placement du stent en parallele avec le micro cathéter.
D : Les petits pores du stent permettent le passage du sang aux vaisseaux distaux ou

perforants. 1%
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Figure 45 : Traitement endovasculaire d’un anévrysme rompu de type « blister » du

siphon carotidien droit par stent et coils. a : angiographie3D : anévrysme de petite taille,

sans collet, de type « blister », de localisation habituelle au niveau du siphon carotidien ;
b : mise en place de coils et d’un stent en phase de déploiement sur cette vue

angiographique non soustraite ; ¢ : contréle angiographique dans I’incidence de travail

en fin de traitement. [169]

b. Les flow diverters :

Les « flow-diverters » (FD) sont des stents auto-expansibles mis au point
plus réecemment et dont le tressage tres serré entraine une redirection du flux
permettant I’occlusion de I’anévrysme, sans qu’il soit nécessaire d’utiliser des
coils en complément ™7, (Fig. 46) 1l procure également une matrice pour la
reconstruction endothéliale facilitant le remodelage vasculaire ©° 8% 199 gt

stabilisant I’évolution de I’anévrysme 9.
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Ces FD permettent d’obtenir des taux d’occlusions élevés, mais nécessitent
eux aussi une double anti-agrégation prolongée qui rend leur utilisation délicate
en phase hémorragique aigué. lls peuvent étre utilisés dans des indications
sélectionnées d’anévrysmes rompus, comme les anévrysmes disséquants et les

anévrysmes « blister like » 9% 1%,

Lorsque c’est possible et afin de limiter les risques, ces stents et FD
peuvent étre utilisés de facon différée de quelques jours par rapport a la phase
aigué, éventuellement en complément d’un premier traitement partiel par coils a

visée hémostatique réalisé en phase aigué.

Le deploiement complet du stent et la bonne apposition des marges du stent
a la paroi artérielle sont d'une importance majeure pour limiter la thrombose
subaigue du stent. Son contrdle per- et postopératoire est nécessaire, cependant
les exigences de conception de ce type de stents (profil bas, grande flexibilité,
bonne tracabilité...) ont Ilimite la capacite a fabriquer des dispositifs
suffisamment radio-opaques pour la visualisation angiographique ™. Pour cela
est utilisée une techniqgue combinée angiographie / tomodensitométrie qui utilise
une technologie de détecteur a écran plat pour une angiographie a plus haute
résolution, qui peut également produire des images tomodensitométriques a

faisceau conique améliorées *1,
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Figure 46 : A : angiographie (incidence de profil) montrant la présence d’un anévrysme
dysplasique fusiforme de I’artére carotide interne (fleche) ; B : angiographie 3D
montrant la présence de deux localisations anévrysmales au niveau du siphon carotidien
(fleches) ; C : cliché de profil mettant en évidence les flow-diverters mis en place au sein
de I’artére carotide interne (fleches) ; D : contrble angiographique montrant I’occlusion

. 117
des deux anévrysmes. [117]
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Figure 47 : anévrysme a collet large carotido-ophtalmique ; a droite : VasoCT avec flow
diverter en place.

Figure 48 : anévrysme géant fusiforme de I’artére sylvienne traité par stents (flow
diverters) télescopés.
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c. Les « flow disrupters » ou « Woven EndoBridge » (WEB) :

Ce sont des dispositifs intraartériels souples a mailles serrées,
intrasacculaires, auto-extensibles, qui ont été récemment mis au point. Une
maille tressée de fils de nitinol est déeployée dans le sac anévrysmal lui-méme
(Fig 49). 1%

Le dispositif WEB initial était congu avec une double couche (WEB DL)
de tresses intérieures et exterieures, 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 "%, Des modifications supplémentaires du
dispositif WEB monocouche comprennent une forme sphérique (WEB SLS) et
une visualisation améliorée (WEB EV) fournies par des fils de nitinol a noyau

de platine.

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 I'anévrysme.

Quelques études ont montré que ces dispositifs étaient adaptés au
traitement d’anévrysmes complexes de bifurcation & collet large *%!, y compris

rompus 1.
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Figure 49 : Systéme de perturbation du flux intrasacculaire. WEB: Woven EndoBridge ;
WEB SL: monocouche; WEB SLS: dispositif WEB SL avec une forme sphérique.

Images fournies par Sequent Medical. [196]
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Figure 50 : anévrysme de la bifurcation carotidienne, a collet relativement large. A
droite : VasoCT WEB en place.

d. Nouvelles techniques en attente :

Une gamme de nouvelles technologies endovasculaires potentielles est a
I'norizon pour le domaine neuro-interventionnel. Ceux-ci comprennent des flow
diverters couverts, pour une thrombogénicité réduite, un mesh tridimensionnel
auto-expansible en