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Liste des abréviations 
 
 
 
ACA : artère cérébrale antérieure 
 
ACAD : artère cérébrale antérieure distale 
 
ACoA : artère communicante antérieure 
 
AVC : accident vasculaire cérébral 
 
CMA : artère calloso-marginale 
 
GOS : Glasgow Outcome Scale  
 
HH : score de Hunt et Hess  
 
HIP : hématome intraparenchymateux  
 
HSA : hémorragie sous-arachnoïdienne 
 
ICA : artère carotide interne 
 
MAV : malformation artério-veineuse 
 
MCA : artère cérébrale moyenne  
 
TEV : traitement endovasculaire 
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Introduction 

 

Les anévrismes de l’artère cérébrale antérieure distale (ACAD) sont rares, et 

représentent 2 à 9 % des anévrismes intracrâniens.4,10,26,35   

Les données de la littérature rapportent des caractéristiques particulières concernant 

ces anévrismes, notamment l’association fréquente à d’autres localisations 

anévrismales,5,10,14,16,17,19,26,28,29,35,37,39 l’incidence élevée de rupture au moment du 

diagnostic,26,29,39 la fréquence d’un hématome intra-parenchymateux associé à 

l’hémorragie sous-arachnoïdienne lors de la rupture,14,16,17,36,37,38,41,43 et un taux de 

morbimortalité élevé dans leur prise en charge.4 

Le traitement chirurgical direct par une approche inter-hémisphérique des anévrismes 

de l’ACAD présente des difficultés techniques en raison du champ opératoire restreint, 

de la difficulté à contrôler l’artère porteuse, de l’orientation souvent défavorable du fond 

du sac anévrismal, et des adhérences au gyrus cingulaire.10,15 La morbidité chirurgicale 

rapportée est relativement haute, avec un taux s’élevant jusqu’à 25% dans certaines 

séries.5,28,37,39 

Le traitement endovasculaire est une alternative au traitement chirurgical par clipping 

des anévrismes intracrâniens.24,42  Néanmoins, le traitement endovasculaire des 

anévrismes de l’ACAD est réputé difficile, des séries rapportant des taux élevés de 

complication technique durant la procédure par rapport aux anévrismes d’autres 

localisations (avec notamment un nombre important de cas de rupture du sac 

anévrismal), mais également des échecs de traitement plus fréquents compte-tenu de la 

petite taille de ces anévrismes et de leurs localisations distales.13,25,33 

Dans cette étude, nous rapportons les résultats cliniques et radiologiques des 

traitements endovasculaires des anévrismes de l’ACAD dans notre centre, afin d’évaluer 

l’efficacité et la sûreté de cette méthode de traitement, et de préciser les spécificités de 

cette localisation anévrismale.  

Concernant la terminologie anatomique, nous avons choisi de définir l’ACAD comme la 

portion de l’ACA qui inclue les segments A2 à A5 de Fischer (l’artère péricalleuse étant le 

synonyme de l’ACAD). L’artère calloso-marginale correspond quant à elle à la branche 

collatérale principale de l’ACAD, cheminant au sein (ou près) du sillon cingulaire et 

donnant naissance à au moins deux branches corticales majeures. (figure 1) 
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Figure 1. Division de l’artère cérébrale antérieure (ACA) en 5 segments, A1-A5.  
ICA : artère carotide interne. MCA : artère cérébrale moyenne. ACoA : artère communicante 
antérieure. CMA : artère calloso-marginale. Segments A2 à A5 : ACAD. 
Segmentation anatomique de l’ACA : segment A1 (ACA proximale = segment précommunicant) : 
entre la bifurcation carotidienne et l’ACoA. Segment A2 (infracalleux) : depuis l’origine de l’ACoA 
jusqu’à la jonction entre le rostrum et le genou du corps calleux (GCC). Segment A3 (précalleux) : 
depuis la jonction rostrum-GCC jusqu’au début de la portion horizontale de l’ACA. Segment A4 
(supracalleux) : depuis le début de la portion horizontale de l’ACA jusqu’à un plan de division 
virtuel situé légèrement en arrière de la suture coronale, qui définit également le début du 
segment A5 (postcalleux). 
L’artère calloso-marginale (CMA) : est présente dans 80% des hémisphères, et naît le plus 
souvent (73%) du segment A3, mais peut également naître des segments A2 ou A4.19 

Le segment A3 est la localisation la plus fréquente des anévrismes de l’ACAD (69-82%), et ces 
derniers sont souvent situés sur l’origine de la CMA. 19 
 
 
 



 22

Patients et Méthodes 

 

Population d’étude et recueil des données 

 

Depuis octobre 1992, date du début de l’utilisation des coils à détachement contrôlé 

dans notre service, tous les patients proposés pour un traitement endovasculaire sont 

inclus de façon prospective dans un registre particulier. Y sont consignées les données 

cliniques (antécédents familiaux, antécédents personnels neurologiques et cardio-

vasculaires, mode de découverte, score de Hunt et Hess et WFNS à l’entrée et au moment 

du traitement), le délai de traitement, les caractéristiques de l’anévrisme, ainsi que les 

résultats cliniques et angiographiques immédiats et dans le suivi (score de Hunt et Hess 

et WFNS en annexe 1). Ces données ont été exploitées de façon rétrospective pour ce 

travail.  

Sont rapportés ici les anévrismes de l’artère cérébrale antérieure distale vus dans notre 

institution depuis octobre 1992 jusqu’à octobre 2013. Au total 2297 patients porteurs 

de 2738 anévrismes ont été inclus dans notre base de données. 103 anévrismes de 

l’ACAD, soit 3,8% de l’ensemble des anévrismes, ont été observés chez 99 patients, soit 

4,3% des patients de notre registre. 

Les cas d’anévrismes avec les caractéristiques suivantes ont été exclus: anévrismes 

disséquants, anévrismes traités avec sacrifice de l’artère porteuse,  les faux anévrismes 

infectieux, et anévrismes associés à une MAV. 

 

Les patients étaient âgés de 27 à 86 ans avec un âge moyen de 54 ans. Il existait une 

prédominance féminine avec 70 patients de sexe féminin (70,7%) contre 29 de sexe 

masculin (29,3%).  

 

74 anévrismes étaient rompus (71,8%) et 29 non rompus (28,2%). Outre l’HSA, les 74 

anévrismes rompus, étaient responsables d’un hématome intra-parenchymateux chez 

39 patients (52,7%), touchant le lobe frontal, le corps calleux, ou le gyrus cingulaire. 53 

patients (71,6%) ont présenté une hémorragie intra ventriculaire. Les 29 anévrismes 

non rompus ont été découverts du fait d’une hémorragie sous-arachnoïdienne par 

rupture d’une autre localisation anévrismale pour 10 d’entre eux et de façon fortuite 

dans 19 cas. 
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31 des 99 patients (31,3%) présentaient un ou plusieurs autres anévrismes associés à 

leur anévrisme de l’ACAD (un total de 58 anévrismes associés, dont 24 anévrismes de 

l’artère cérébrale moyenne soit 41,4%, 12 anévrismes de l’artère communicante 

antérieure soit 20,7%, 8 anévrismes du siphon carotidien soit 13,8%, 4 autres 

anévrismes de l’ACAD soit 6,9% et 10 anévrismes de la circulation postérieure soit 

17,2%). 

 

La mesure de la taille dans le plus grand axe a permis de classer les anévrismes en 4 

groupes : petit < 4 mm (42 soit 40,8%), moyen de 4 à 10 mm (50 soit 48,5%), large de 

10 à 20 mm (10 soit 9,7%)  et géant > 20 mm (1 cas soit 1%). Au total, dans notre série, 

92 anévrismes (89,3%) mesuraient moins de 10 millimètres.   

 

Le collet a été mesuré et les résultats exprimés sous la forme d’un rapport largeur du 

collet/largeur du sac anévrismal et classés en trois groupes : petit collet avec un rapport 

inférieur ou égal à 1/2 (33 cas soit 32%), moyen avec un ratio entre 1/2 et 1 (64 cas soit 

62,2%), et large avec un ratio > 1 (6 cas soit 5,8%). 

 

Au vu du bilan angiographique initial, il a été décidé de ne pas traiter par voie 

endovasculaire sélective 13 anévrismes (12 non rompus et un rompu), soit au total 

12,6% des anévrismes.  

L’anévrisme rompu a été traité par chirurgie d’emblée en raison de sa morphologie  et 

de sa localisation : anévrisme volumineux (taille > 10 mm), situé distalement au niveau 

de la jonction des segments A3-A4. 

Un des anévrismes non rompus a été finalement traité par chirurgie 2 mois plus tard (en 

raison de la morphologie dolicho de l’ACAD rendant l’anévrisme inaccessible par voie 

endovasculaire) avec un excellent résultat et une exclusion totale stable à 5 ans. 

Les deux autres anévrismes non rompus ont été traités par voie endovasculaire 

respectivement après 3 ans et 4 ans de suivi en raison de l’augmentation de leur taille. 

Les 9 autres anévrismes non rompus ont bénéficié d’une surveillance simple : il 

s’agissait d’anévrismes de petite taille (< 4 mm), et 8 des 9 anévrismes sont restés 

stables à 5 ans, le dernier cas ayant été perdu de vue après le diagnostic initial. 
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Au total, 92 anévrismes, soit 89,3% des anévrismes proposés pour un traitement 

endovasculaire, ont été traités (73 rompus et 19 non rompus).   

 

Traitement endovasculaire 

 

Le traitement endovasculaire des anévrismes rompus a été réalisé aussitôt que possible 

après l’admission dans notre établissement. 67 patients sur 73 (91,8 %)  ont été traités 

dans les 72 premières heures, 4 patients ont été traités dans les deux premières 

semaines et les 2 derniers patients moins de quatre semaines après l’HSA.  

 

Le traitement a toujours été précédée d’une angiographie diagnostique numérisée sur 

un système biplan selon des incidences multiples jusqu’en 1997 et une angiographie 3D 

ensuite (Système Butterfly, puis capteur plan Innova GEMS). Dans un premier temps, les 

incidences de travail ont été déterminées par la réalisation d’incidences multiples puis 

par le calcul à partir de l’acquisition 3D. Le résultat final a toujours été évalué dans les 

incidences de travail complétées par une acquisition de face et de profil incluant les 

temps veineux tardifs à la recherche de complications thromboemboliques.  

Dans notre institution, le traitement endovasculaire a toujours été réalisé sous 

anesthésie générale et sous héparinothérapie, avec un bolus initial de 2000 à 3000 UI et 

un relais à la dose de 20 à 40 UI/Kg/heure à la seringue électrique pendant toute la 

phase thérapeutique jusqu’en 2011. Depuis 2011, le bolus initial a été de 70 UI/Kg suivi 

d’une perfusion de 18 UI/Kg/h avec un contrôle régulier de l’ACT et un objectif de 250s. 

En fin d’intervention, l’héparine n’est jamais antagonisée. En post-opératoire, de 1992 à 

2000, l’héparine à bas poids moléculaire a été utilisée à doses curatives puis préventives 

pendant 48h à 1 semaine selon le risque de thrombose artérielle secondaire évalué sur 

la taille du collet, et l’existence ou non d’une protrusion des spires dans la lumière 

artérielle.  Le relais était ensuite assuré par anti-agrégants plaquettaires : aspirine 

(75mg), puis flurbiprofène depuis 1998 à la dose quotidienne de 100mg (flurbiprofène 

pour les anévrismes rompus et aspirine pour les non rompus) pendant 1 mois. Depuis 

2000, les patients sont traités uniquement par anti-agrégants plaquettaires dans les 

suites des traitements d’anévrismes non compliqués. 

Outre l’héparinothérapie, les patients ont reçu de la nimodipine intraveineuse pendant 

toute la durée de l’intervention à la dose de 2 mg/h poursuivie pendant 14 à 21 jours 
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dans le cas d’un anévrisme rompu, et arrêtée à la fin de l’intervention dans les autres 

cas. La papavérine à la dose de 300mg dans un litre de sérum physiologique est 

habituellement utilisée dans la poche de perfusion du cathéter porteur pendant toute la 

durée de l’intervention.  

En cas de complication thromboembolique, les  « petits moyens » ont été utilisés dans un 

premier temps : augmentation de la tension artérielle, injection de papavérine intra-

artérielle éventuellement associée à des injections pulsées de sérum physiologique au 

niveau du caillot. En cas d’échec, une anti GpIIb-IIIa (Réopro) infusée dans le cathéter 

porteur plus ou moins associée à une dose intraveineuse a été utilisée (3 cas au total 

dans notre série). 

Le traitement endovasculaire a consisté pour tous les patients en un cathétérisme 

sélectif de l’anévrisme et un remplissage à l’aide de coils simples de platine sans 

remodelage, pour obtenir un compactage aussi dense que possible.  

 

Évaluation, suivi clinique et angiographique  

 

Les patients ont été suivis par le neuroradiologue interventionnel pendant toute la 

durée de l’hospitalisation avec une évaluation clinique à la sortie selon le Glasgow 

Outcome Scale (annexe 2),  puis revus six semaines à deux mois après la sortie, puis à six 

mois, un an, trois ans et cinq ans après le traitement et évalués selon la même échelle. 

Sur le plan vasculaire, une angio-IRM et/ou une angiographie ont été réalisées 

systématiquement à six mois puis à un an, à trois et à cinq ans. Pour chaque patient revu, 

il a été réalisé au moins une évaluation angiographique à 1 an comprenant une étude de 

face, de profil, dans les incidences de travail, et depuis 1997 une angiographie 

rotationnelle 3D.  Le degré d’occlusion initiale et dans le suivi a été classé en 3 grades : 

Total avec occlusion totale du sac et du collet, subtotal avec une occlusion du sac mais 

persistance d’un résidu au collet et partiel en cas d’opacification du sac anévrismal. 

Cette évaluation rejoint celle proposée par J. Raymond.  

Dans le suivi, le résultat a été considéré comme stable si le degré d'occlusion était 

inchangé par rapport au résultat initial à la fin du traitement. Les récidives ont été 

classées en mineures si l’occlusion passait de totale à subtotale et majeures en cas 

d’évolution vers une occlusion partielle. 
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Analyses statistiques 

 

Les variables qualitatives ont été comparées avec un test exact de Fisher ou de Chi2 de 

Pearson. Les variables quantitatives ont été comparées entre les groupes à l’aide du test 

de Student. Une différence statistiquement significative a été considérée pour valeur de 

p ≤ 0,05. 
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Résultats 

 

Caractéristiques morphologiques des anévrismes  

 

La taille moyenne (tailles mesurées selon les grands axes des anévrismes) des 103 

anévrismes de l’ACAD de notre étude était de  4,9 mm (écart-type : 3,1 mm ; étendue : 1-

20 mm ; médiane : 4,1 mm). 

 

En comparant le groupe des 9 anévrismes non rompus et non traités avec celui des 74 

anévrismes rompus, il existait une différence statistiquement significative entre la taille 

moyenne des anévrismes dans les 2 groupes (p=0,04). Les anévrismes non rompus et 

non traités avaient une taille moyenne plus petite que les anévrismes rompus : 2,1 mm 

(écart-type : 1 mm ; étendue : 1 - 3,8 mm ; médiane : 2 mm) contre 5,4 mm (écart-type : 

3,3 mm ; étendue : 2 – 20 mm ; médiane : 4,4 mm) respectivement. (figure 2) 

 

 
 
Figure 2. Etendue des tailles des anévrismes de l’ACAD : anévrismes non rompus et suivis 
sans traitement, et anévrismes rompus  (trait vertical : position de la taille médiane dans chaque 
groupe). 
 

Parmi les 92 anévrismes traités par voie endovasculaire, il n’existait pas de différence 

significative concernant la taille des anévrismes entre les groupes des anévrismes 

rompus et non rompus (p=0,73) : 26 des 73 anévrismes rompus mesuraient moins de 4 
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mm soit 35,6%, et 7 des 19 anévrismes non rompus mesuraient moins de 4 mm soit 

36,5%. 

Le groupe des anévrismes rompus comptait un peu plus de patients présentant des 

anévrismes à petit collet par rapport au groupe des anévrismes non rompus, 

respectivement 26 patients (soit 35,6%) et 5 patients (26,3%), toutefois sans différence 

statistiquement significative (p=0,68). (tableau 1) 

 

Tableau 1 : Caractéristiques morphologiques des anévrismes avant le traitement 
endovasculaire 
 

 Rompu Non rompu 

Taille S 26 (35,6%) 7 (36,5%) 

Taille M 37 (50,7%) 12 (63,2%) 

Taille L 9 (12,3%) 0 

Taille XL 1 (1,4%) 0 

Collet S 26 (35,6%) 5 (26,3%) 

Collet M 45 (61,6%) 11 (57,9%) 

Collet L 2 (2,7%) 3 (15,8%) 

 73 19 

 

 

Résultats anatomiques initiaux 

 

L’occlusion initiale a été estimée totale dans 22 cas (23,9%) et subtotale dans 57 cas soit 

62%. Au total, un résultat satisfaisant a été obtenu dans 79 cas, soit 85,9% des 

anévrismes traités. Ces résultats étaient supérieurs pour les anévrismes rompus (87,7%  

versus 78,9%) mais ceci de façon non significative (p=0,41). 10 anévrismes (10,9 %) ont 

été traités partiellement.  

Le taux d’occlusion satisfaisante a été supérieur pour les anévrismes de taille moyenne, 

sans différence statistiquement significative (p=0,72) : 89,8% pour les anévrismes de 

taille moyenne et 78,8% pour les petits. Le taux d’occlusion totale a été quasiment 

identique entre les anévrismes de taille moyenne et de petite taille (24,5% versus 

24,2%) (Tableau 2 et 3).     
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Tableau 2 : Qualité de l’occlusion initiale en fonction de la taille de l’anévrisme 
 

 S M L XL  
Satisfaisante 26 (78,8%) 44 (89,8%) 8 (88,9%) 1 (100%) 79 (85,9%) 

Totale 8 (24,2%) 12 (24,5%) 2 (22,2%) 0 22 (23,9%) 

Subtotale 18 (54,5%) 32 (65,3%) 6 (66 ,7%) 1 (100%) 57 (62%) 

Partielle 4 (12,1%) 5 (10,2%) 1 (11,1%) 0 10 (10,9%) 

Echec de 
traitement 

3 (9,1%) 0 0 0 3 (3,3%) 

 33 49 9 1 92 

S=petit ; M=moyen ; L=large ; XL=géant 

 

Tableau 3 : Qualité de l’occlusion initiale en fonction du caractère rompu ou non 
de l’anévrisme 
 

 Rompu Non rompu  

Satisfaisante 64 (87,7%) 15 (78,9%) 79  
Totale 16 (21,9%) 6 (31,6%) 22  

Subtotale 48 (65,8%) 9 (47,4%) 57  

Partielle 7 (9,6%) 3 (15,8%) 10  

Echec de 
traitement 

2 (2,7%) 1 (5,3%) 3  

 73 19 92 

 

Le ratio largeur du collet/largeur du sac anévrismal ne semblait pas influencer la qualité 

de l’occlusion initiale (p=0,71) (tableau 4), avec un taux d’occlusion initiale satisfaisante 

de 83,9% et 89,3% respectivement pour les petits collets et les moyens collets, et un 

taux d’occlusion partielle de 12,9% pour les petits collets et de 8,9% pour les moyens. 

 

Tableau 4 : Qualité de l’occlusion initiale en fonction du ratio collet/sac 
 

 Collet S Collet M Collet L  

Satisfaisante 26 (83,9%) 50 (89,3%) 3 (60%) 79 
Totale 9 (29%) 11 (19,6%) 2 (40%) 22 

Subtotale 17 (54,8%) 39 (69,6%) 1 (20%) 57 

Partielle 4 (12,9%) 5 (8,9%) 1 (20%) 10 

Echec de 
traitement 

1 (3,2%) 1 (1,8%) 1 (20%) 3 

 31 56 5 92 

S=petit ; M=moyen ; L=large  
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La présence ou non d’un hématome intra-parenchymateux associé à l’HSA initiale a 

influencé sur la qualité de l’occlusion initiale. En effet, parmi les cas d’anévrismes de 

l’ACAD rompus et traités, les patients présentant initialement un hématome intra-

parenchymateux ont bénéficié moins fréquemment d’une occlusion  initiale totale de 

leur anévrisme (p=0,042) : 5 des 39 patients avec HIP ont bénéficié d’une occlusion 

totale de leur anévrisme soit 12,8%, alors que 11 des 34 patients sans HIP ont eu une 

occlusion totale soit 32,4%.  

Ainsi, bien que la proportion d’occlusion initiale satisfaisante ait été quasiment 

identique dans les deux groupes (respectivement 87,2% et 88,2% pour les groupes avec 

et sans HIP), le taux d’occlusion totale quant à elle a été nettement plus important dans 

le groupe sans HIP. Par ailleurs, le taux d’occlusion partielle (10,3% et 8,8% 

respectivement pour les groupes avec et sans HIP) et le taux d’échec de traitement 

endovasculaire (2,6% et 2,9% respectivement pour les groupes avec et sans HIP) ont été 

presque équivalents dans les deux groupes. (tableau 5) 

 

Tableau 5 : Qualité de l’occlusion initiale en fonction de la présence ou non d’un 
hématome intra-parenchymateux accompagnant l’HSA initiale, pour les 73 
anévrismes de l’ACAD rompus traités par voie endovasculaire. 

 

 HIP + HIP -  

Satisfaisante 34 (87,2%) 30 (88,2%) 64 
Totale 5 (12,8%) 11 (32,4%) 16 

Subtotale 29 (74,4%) 19 (55,9%) 48 

Partielle 4 (10,3%) 3 (8,8%) 7 

Echec de 
traitement 

1 (2,6%) 1 (2,9%) 2 

 39 34 73 

HIP+ : présence d’un hématome intraparenchymateux initial 
HIP- : absence d’hématome intraparenchymateux initial 
 
 

Incidents techniques et complications du traitement endovasculaire  

 

7 incidents techniques ont été recensés (soit 7,6% des anévrismes traités) :  

- Trois cas de rupture du sac anévrismal pendant l’embolisation (soit 3,3% des cas 

d’anévrismes traités) : pour deux de ces cas, le traitement endovasculaire a pu être 
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complété sans complication ; tandis que pour le dernier cas le microcathéter s’est 

déplacé après la rupture et la poche anévrismale n’a pas pu être cathétérisée à nouveau 

en raison de la survenue d’un spasme de l’artère porteuse ; finalement cet anévrisme a 

pu bénéficier d’un clipping chirurgical dans de bonnes conditions. Il s’agissait 

d’anévrismes rompus pour chacun des ces trois cas. 

- Trois cas de formation de caillot per-procédure (soit 3,3% des cas d’anévrismes 

traités ; dans deux cas le caillot était localisé au niveau du collet et dans un cas sur la 

partie proximale de l’artère porteuse) : l’administration de Réopro par infusion dans la 

sonde porteuse associée à une dose intra-veineuse a pu permettre la dissolution du 

caillot dans tous les cas, sans complication radio-anatomique. Une de ces 3 patients a 

présenté un déficit transitoire d’un membre inférieur 6 jours après le traitement en 

rapport avec une lésion ischémique dans le territoire de l’artère cérébrale antérieure, 

probablement d’origine embolique ; ce déficit a totalement régressé par la suite. 

Ces cas de rupture du sac anévrismal et d’incidents thrombo-emboliques per-

procédures n’ont eu finalement aucune conséquence clinique. 

- Un cas de déplacement de coil faisant protrusion dans la lumière de l’artère naissant du 

collet anévrismal (soit 1,1% des cas d’anévrismes traités) : il s’agissait d’un anévrisme 

rompu de taille moyenne, situé à la naissance de l’artère calloso-marginale. L’incident 

était survenu devant l’impossibilité de larguer le second coil dans de bonnes conditions, 

et le retrait de ce coil a entraîné un déplacement du 1e coil venant faire protrusion dans 

l’artère calloso-marginale. L’anévrisme a ensuite pu être occlus de façon subtotale, mais 

il était impossible d’obtenir une réouverture satisfaisante de la calloso-marginale après 

de nombreuses manœuvres. Finalement une tentative de mise en place d’un stent s’était 

soldée par un échec et s’est compliquée d'une occlusion distale d'une branche temporale 

postérieure et temporo-occipitale de l’artère cérébrale moyenne droite. 

 
Résumé : Les cas de rupture du sac anévrismal per-procédure 
 

Age 
 

HH Fisher Taille  Collet Conséquence 
clinique 

Remarque 

33 I 4 S M non Occlusion subtotale 

54 II 4 S M non Occlusion subtotale 

63 II 3 S M non Echec de traitement 
endovasculaire en raison 

d’un spasme. Clipping. 

S=petit ; M=moyen ; HH=score de Hunt et Hess 
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Echecs du traitement endovasculaire 

 

Hormis le cas d’échec du traitement endovasculaire cité ci-dessus survenu dans le cadre 

d’une rupture per-embolisation de la poche anévrismale, on a noté 2 autres cas d’échec 

de traitement endovasculaire, portant ainsi le nombre total à 3 échecs soit un taux de 3,3 

%. 

Le premier cas concernait un anévrisme non rompu de petite taille à collet large, dont la 

tentative de traitement s’est soldée par un échec en raison de l’impossibilité de larguer 

le coil en raison de son instabilité, et qui a bénéficié par la suite d’une simple 

surveillance. 

Pour le deuxième cas, il s’agissait d’une petit anévrisme rompu qui n’a pas pu être 

embolisé en raison de la survenu d’un spasme de l’artère carotide interne ne permettant 

plus la visualisation de l’artère cérébrale antérieure de façon satisfaisante. Cet 

anévrisme a ainsi été traité chirurgicalement. 

Les données cliniques et morphologiques de ces trois cas sont résumées dans le tableau 

ci-dessous. 

 

Résumé : Les cas d’échec de traitement endovasculaire initial  

 
Age 

 
HH Fisher Taille  Collet Cause d’échec Prise en charge au 

décours 
63 * II 3 S M spasme clipping chirurgical 

62  Découverte 
fortuite 

S L instabilité de coil surveillance 

54 II 0 S S spasme clipping chirurgical 

* même patient chez qui est survenu la rupture de sac anévrismal durant le traitement endovasculaire 
S=petit ; M=moyen ; L=large ; HH=score de Hunt et Hess 
 

Ces 3 cas d’échec de traitement endovasculaire n’ont concerné que des anévrismes de 

petite taille, la largeur du collet anévrismal étant variable d’un cas à l’autre. 

 

Ainsi en prenant en compte tous les cas de rupture per-procédure et d’échec de 

traitement endovasculaire, seuls les anévrismes de petite taille ont été impliqués 

(p=0,0048) : 5 cas au total, soit 15 % des anévrismes de petite taille. La largeur du collet 
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anévrismal, en revanche, ne paraissait pas être un facteur prédictif d’échec de 

traitement ou de rupture per-procédure (p=0,65). (tableau 6) 

 

Tableau 6 : Répartition des cas d’échec de traitement endovasculaire et de 
rupture de sac anévrismal per-procédure, en fonction de la taille des anévrismes 
et de la largeur du collet 
 

 Cas d’échec de 
traitement  et de 

rupture per-procédure 

Traitements réussis 
et sans rupture de sac 

per-procédure 

 

Taille S 5 (15%) 28 (85%) 33 

Taille M 0 (0%) 49 (100%) 49 

Taille L et XL 0 (0%) 10 (100%) 10 

Collet S 1 (3,3%) 30 (96,8%) 31 

Collet M 3 (5,4%) 53 (94,6%) 56 

Collet L 1 (20%) 4 (80%) 5 

 5 87 92 

S=petit ; M=moyen ; L=large ; XL=géant 
 

Evolution clinique à la phase précoce 

 

Sur le plan clinique, l’évolution des patients a été différente selon l’état clinique à 

l’entrée évalué selon le score de Hunt et Hess.  

 

Pour les 19 anévrismes non rompus traités par voie endovasculaire, un score GOS 1 à la 

sortie était noté dans 18 cas (94,7%) et GOS 2 dans 1 cas (5,3%).   

5 patients présentaient un anévrisme non rompu découvert à l’occasion d’une HSA due à 

la rupture d’un autre anévrisme (classés parmi le groupe HH 0) et ont  été traités dans le 

même temps ou dans un temps différent. L’état clinique de ces patients à la sortie était 

en rapport avec les conséquences de l’hémorragie (seul un des 5 patients présentait un 

score GOS à 2 lors de sa sortie, les 4 autres présentaient un score GOS à 1). 

 

Concernant les anévrismes rompus  (73 patients au total) : 43 patients étaient en GOS 1 

au moment de la sortie (58,9%),  11 patients en GOS 2 (15,1%), et 14 patients étaient en 

GOS 3 (19,2%). 

Parmi ces anévrismes rompus, les résultats dans les présentations cliniques initiales 

favorables (Hunt et Hess I ou II) ont été pratiquement les mêmes que ceux des 
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anévrismes non rompus : ainsi pour les 44 patients de grade HH I ou II, un score GOS à 1 

à la sortie était noté dans 43 cas (97,7%) et GOS 2 dans 1 cas  (2,3%). 

Les 14 patients avec un score GOS 3 à la sortie, présentaient tous un grade HH III ou plus 

lors de l’admission. De même les 2 patients avec un score GOS 4 au moment de la sortie, 

étaient admis initialement avec un grade HH de III et V. (tableau7) 

 

Tableau 7 : GOS à la sortie en fonction du score HH à l’admission. 
 

 GOSs 1 GOSs 2 GOSs 3 GOSs 4 GOSs 5 Total 

HH 0 18 1 0 0 0 19 

HH I 18 0 0 0 0 18 

HH II 25 1 0 0 0 26 

HH III 0 8 6 1 2 17 

HH IV 0 2 7 0 1 10 

HH V 0 0 1 1 0 2 

Total 61 12 14 2 3 92 

HH : score de Hunt et Hess à l’admission ; HH 0 : anévrisme non rompu 
GOSs : GOS (Glasgow Outcome Scale) à la sortie d’hospitalisation 

 

Un vasospasme grave symptomatique dans le territoire carotidien et de l'artère 

cérébrale antérieure a été noté dans 4 cas (survenus entre J4 et J12 de la rupture 

d’anévrisme). 2 patients ont été traités par infusion sélective directe de papavérine et 1 

patiente par angioplastie carotidienne. La 4e patiente avait quant à elle présenté des 

lésions ischémiques dans les territoires des artères cérébrales antérieures mais sans 

vasospasme significatif à l’angioscanner. Concernant l’évolution clinique de ces patients, 

2 d’entre eux ont conservé des troubles cognitifs mineurs (GOS 1) à type de troubles 

mnésiques et de concentrations, et les 2 autres patients ont gardé des séquelles 

modérées (GOS 2) avec des troubles sensitifs hémicorporels pour l’un et une discrète 

monoparésie du membre supérieur pour l’autre. 

 

Durant cette phase aiguë, on a totalisé 3 cas de décès. Il s’agissait d’anévrismes rompus. 

Un des trois cas (cas n°2) était en rapport avec un incident technique survenu durant la 

procédure (déplacement de coil), amenant ainsi le taux de mortalité lié au geste à 1,1%. 

1) Patiente de 52 ans, admise pour la rupture d’un anévrisme de petite taille, HH IV, 

Fisher 4. Une récidive hémorragique gravissime est survenue précocement 

quelques heures après le premier saignement, se révélant par un coma avec 
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signes de souffrance parenchymateuse au scanner. Le traitement endovasculaire 

de cet anévrisme a été réalisé immédiatement après le resaignement et 

l’anévrisme a pu être sécurisé. L’évolution a été néanmoins défavorable dans les 

jours suivants avec passage en mort encéphalique. 

2) Patiente de 86 ans, admise pour la rupture d’un anévrisme de taille moyenne, HH 

III, Fisher 4. Il s’agissait du cas de complication de traitement décrit plus haut 

durant lequel s’est produit un déplacement de coil faisant protrusion dans la 

lumière de l’artère calloso-marginale. A la fin de la procédure, et après 

sécurisation de l’anévrisme, il n’a été obtenu qu’une ouverture partielle de la 

calloso-marginale associée à une occlusion distale d'une branche temporale 

postérieure et temporo-occipitale de l’artère cérébrale moyenne droite. Au 

décours du geste, des lésions ischémiques en rapport avec l’occlusion des 

branches artérielles se sont constituées, puis s’est surajoutées des complications 

infectieuses pulmonaires ainsi que des décompensations de tares préexistantes, 

entraînant le décès à un mois du traitement. 

3)  Patient de 52 ans, admis pour la rupture d’un anévrisme de taille moyenne, HH 

III, Fisher 4. A J3 du traitement de l’anévrisme qui s’est déroulé dans de bonnes 

conditions, est survenu un hématome intra-parenchymateux ainsi que de 

multiples lésions ischémiques bihémisphériques. Le bilan angiographique réalisé 

ensuite n’a pas retrouvé d’anomalie vasculaire ni de complication 

angioanatomique. Une hypertension intracrânienne s’est ensuite installée, avec 

survenue d’une mort encéphalique à J10. 

 

Evolution clinique à distance 

 

Nous ne bénéficions pas du statut GOS à 5 ans pour 12 patients, et du statut GOS à 3 ans 

pour 10 patients (à 5 ans, les données sont encore à venir pour 7 patients, et 5 patients 

ont été perdus de vue). 

Au total, en décomptant les cas de décès (5 au total) et les cas dont nous ne disposons 

pas des données, parmi les 92 patients traités par voie endovasculaire : 89 patients ont 

été revus à 6 semaines (3 cas de décès avant 6 semaines), 88 patients ont été revus à 6 

mois puis 1 an (1 cas de décès entre 6 semaines et 6 mois), 78 ont été revus à 3 ans (10 
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cas avec contrôle à venir à 3 ans), et 75 à 5 ans (1 cas de décès entre 3 ans et 5 ans et 2 

cas avec contrôle à venir à 5 ans). Le suivi moyen a été de 4,4 années. (tableau 8). 

 

Tableau 8 : Evolution clinique à distance des 92 Patients traités  
 

GOS 6 sem 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

1 61 65 65 61 59 

2 14 15 16 12 11 

3 12 6 5 3 3 

4 2 2 2 2 2 

5 3 1 0 0 1 
Nombre de 

patients revus 
89  88  88  78  75  

GOS 5 : patient décédé lors de l’évaluation 
 

Durant la période de suivi s’étendant de 6 semaines après la sortie jusqu’à 5 ans, et en 

tenant compte des cas de décès, nous avons objectivé une évolution clinique favorable 

(GOS 1et 2) pour : 75 patients à 6 semaines (81,5%), 80 patients à 6 mois (86,9%), 81 

patients à 1 an (88%), 73 patients à 3 ans (89%), et pour 70 patients à 5 ans (87,5%). 

(tableau 9) 

 

Tableau 9 : Patients avec évolution clinique favorable revus lors de chaque 
contrôle 
 

 6 sem 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

Nombre de patients 
revus avec GOS 1-2 

75 (81,5%) 80 (86,9%) 81 (88%) 73 (89%) 70 (87,5%) 

Nombre de cas avec 
données disponibles 

92  92  92 82  80  

 

Nous avons recensé 2 décès durant cette période (soit 5 décès au total dans notre série) 

: une patiente est décédée à 4 mois et une autre à un peu plus de 3 ans après le 

traitement inital. Ils s’agissaient d’anévrismes rompus. Aucun de ces 2 cas n’était en 

rapport avec un incident technique survenu durant la procédure. 

1)  Patiente de 73 ans, admise pour rupture d’un anévrisme de petite taille, HH III, 

Fisher IV, qui a été traité avec une occlusion initiale jugée satisfaisante mais avec 

une reperméabilisation du sac anévrismal  responsable  d’un resaignement à 3 
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mois. Un traitement complémentaire a été réalisé mais avec un nouveau 

resaignement 1 mois plus tard. La patiente est décédée 4 mois après le 

traitement initial de complications infectieuses pulmonaires. 

2) Patiente de 50 ans, admise pour un HSA Fisher 3 sur rupture d’un petit anévrisme 

de l’ACAD avec grade HH I à l’entrée. Cet anévrisme a pu être occlus de façon 

subtotale dans de bonnes conditions. Cette patiente a été suivie également pour 

deux autre anévrismes non rompus de découverte fortuite : un localisé sur une 

bifurcation sylvienne et un anévrisme fusiforme de la jonction vertébro-basilaire 

sur mégadolicho tronc basilaire. A un peu plus de 3 ans après le traitement de 

l’anévrisme de l’ACAD, la patiente a présenté une occlusion aiguë et complète du 

mégadolicho tronc basilaire responsable d'un AVC ischémique 

bulboprotubérantiel, entraînant le décès. 

 

Résumé : Les cas de décès  
 

Age 
 

HH Fisher Taille  Collet Occlusion 
initiale 

Délai 
* 

Circonstances du décès 

52  IV 4 S M totale < J7 Récidive hémorragique grave et 
précoce quelques heures après le 
premier saignement.  

86  III 4 M M subtotale 1 mois Déplacement de coil. Au décours 
du geste : constitution de lésions 
ischémiques et complications 
infectieuses pulmonaires.  

52 III 4 M M subtotale J10 Hématome intraparenchymateux 
et  multiples lésions ischémiques 
à J3 du traitement, sans cause 
retrouvée à l’angiographie. 

73 III 4 S S totale 4 mois Resaignement sur reper-
méabilisation du sac anévri-
smal  à 3 mois, puis nouveau 
resaignement 1 mois après le 
traitement complémentaire.  

50 I 3 S M subtotale >3 ans Occlusion du tronc basilaire sur 
anévrisme fusiforme. 

S=petit ; M=moyen ; HH : score de Hunt et Hess à l’admission 
* Délai de survenue du décès après le traitement endovasculaire 

 
 
En dehors du cas de récidive hémorragique post-traitement cité ci-dessus (soit 1,1% des 

anévrismes traités), aucun autre cas de resaignement a été noté pendant la période de 

suivi. 
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Parmi les cas d’anévrismes de l’ACAD rompus et traités, les patients ayant présenté 

initialement un hématome intra-parenchymateux associé à l’HSA ont eu une évolution 

clinique plus défavorable à 5 ans (p=0,0002) : 17 des 39 patients avec HIP présentaient 

un GOS à 1 à 5 ans soit un taux de 43,6%, tandis que 30 des 34 patients sans HIP 

présentaient un GOS à 1 à 5 ans soit 88,2%. Ainsi la majorité des patients sans HIP 

présentaient score GOS à 1 à 5 ans, avec seulement 1 cas de score G0S à 2 (2,9%), et 1 

cas de score GOS à 3 à 5 ans (2,9%). Par ailleurs, la distribution des cas de décès (GOS 5) 

ne semblait pas être influencée par la présence ou non d’un HIP initial (p=0,7) : 3 décès 

dans le groupe avec HIP soit 7,7%, et 2 décès dans le groupe sans HIP soit 5,9% (tableau 

10). 

Tableau 10 : Etat neurologique au dernier contrôle clinique en fonction de la 
présence ou non d’un hématome intra-parenchymateux accompagnant l’HSA 
initiale, pour les 73 anévrismes de l’ACAD rompus traités par voie endovasculaire 

 

GOS à 5ans* HIP + HIP - 

1 17 (43,6%) 30 (88,2%) 

2 13 (33,3%) 1 (2,9%) 

3 4 (10,3%) 1 (2,9%) 

4 2 (5,1%) 0 (0%) 

5 3 (7,7%) 2 (5,9%) 

 39 34 

* GOS à 5 ans si disponible,  sinon prise en compte du dernier GOS disponible dans le suivi 

 

Evolution anatomique  

 

Parmi les 92 patients traités par voie endovasculaire initialement, 85 anévrismes ont pu 

être contrôlés à six mois avec une occlusion satisfaisante (totale et subtotale) pour 74 

(87,1%) d’entre eux. A un an, 67 des 85 anévrismes contrôlés présentaient une 

occlusion satisfaisante (78,8%). A trois ans, 62 sur 75 anévrismes présentaient une 

occlusion satisfaisante (82,7%). 72 anévrismes ont été revus à cinq ans avec une 

occlusion satisfaisante pour 58 d’entre eux (80,6%).  (tableau 11) 

Les 3 cas d’échec de traitement endovasculaire initial n’ont, par la suite, pas été 

comptabilisés parmi le nombre total d’anévrisme lors de chaque contrôle. 
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Tableau 11 : Suivi angiographique  
 
Occlusion Initiale 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

Satisfaisante 79 (85,9%) 74 (87,1%) 67 (78,8%) 62 (82,7%) 58 (80,6%) 
Totale 22 (23,9%) 20 (23,5%) 21 (24,7%) 20 (26,7%) 20 (27,8%) 

Subtotale 57 (61,9%) 54 (63,5%) 46 (54,1%) 42 (56%) 38 (52,8%) 

Partielle 10 (10,9%)a 11 (12,9%)b 18 (21,2%)c 13 (17,3%)d 14 (19,4%)  
Echec de 

traitement initial 
3 (3,3%) - - - - 

Nombre 
d’anévrisme* 

92 85 85 75 72 

a : 1 cas de complément de traitement endovasculaire (TEV) (réalisé 2 semaines après le 
premier traitement en raison d’un occlusion partielle initiale) 
b : 2 cas de complément de TEV 
c : 4 cas de complément de TEV, 2 cas de  complément de traitement chirurgical  
d : 1 cas de complément de TEV 
* : nombre d’anévrisme : lors des contrôles, prise en compte des patients vivants, avec données 
disponibles, et avec succès du traitement initial 
 

En considérant le suivi des anévrismes de l’ACAD sans traitement additionnel, parmi les 

79 anévrismes avec occlusion initiale satisfaisante (85,9%), 73 ont été contrôlés à 6 

mois avec une occlusion qui restait satisfaisante (85,9%) ; puis ce chiffre passe à 66 à un 

an (77,6%), à 55 à 3 ans (73,3%), et à 52 à 5 ans (72,2%).  

On a ainsi noté une diminution de 8,3% des cas d’anévrismes avec occlusion 

satisfaisante durant la première année, une diminution de 4,3% de ces cas entre la 

première année et la troisième année, et seulement une diminution de 1,1% entre la 

troisième et la cinquième année (tableau 12 et 13). 

 

Tableau 12 : Suivi angiographique des anévrismes de l’ACAD sans traitement 
additionnel    
 

Occlusion Initiale 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

Satisfaisante 79 (85,9%) 73 (85,9%) 66 (77,6%) 55 (73,3%) 52 (72,2%) 
Totale 22 (23,9%) 20 (23,5%) 20 (23,5%) 17 (22,7%) 17 (23,6%) 

Subtotale 57 (61,9%) 53 (62,4%) 46 (54,1%) 38 (50,7%) 35 (48,6%) 

Partielle 10 (10,9%)  9 (10,6%) 9 (10,6%) 8 (10,7%) 8 (11 ,1%) 

Echec de 
traitement initial 

3 (3,3%) - - - - 

Traitement 
complémentaire 

1 3 6 1  

Nombre 
d’anévrisme 

92 85 85 75 72 
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Tableau 13 : Suivi angiographique des anévrismes de l’ACAD sans traitement 
additionnel, avec détails sur l’état initialement rompu ou non des anévrismes 
 

Occlusion Initiale 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

 R NR R NR R NR R NR R NR 

Totale 16 6 14 6 14 6 12 5 12 5 

Subtotale 48 9 44 9 39 7 32 6 29 6 

Partielle 7 3 6 3 6 3 5 3 5 3 
Echec de 

traitement initial 
2 1 - - - - 

Nombre 
d’anévrisme 

92 85 85 75 72 

 R : anévrismes rompus 
NR : anévrismes non rompus 

 
Il a été noté durant la période de suivi 13 cas de reperméabilisation sur les 72 

anévrismes traités et contrôlés jusqu’à 5 ans, soit un taux de reperméabilisation globale 

de 18,1%. On a recensé 1 cas de reperméabilisation mineure (soit 7,7% des 

reperméabilisations et 1,4% des anévrismes traités), et 12 cas de reperméabilisation 

majeure (soit 92,3% des reperméabilisations et 16,7% des anévrismes traités).  

Ces reperméabilisations ont été notées dans la première année suivant le traitement 11 

fois sur 13 (2 à 6 mois et 9 à 1 an, soit un taux de reperméabilisation de 15,3% à un an), 

et seulement pour 1 cas à 3 ans (1,4%) et 1 autre cas à 5 ans (1,4%) après le traitement. 

Ainsi 84,6% des reperméabilisations sont survenues durant la première année. (tableau 

14) 

Le seul cas de reperméabilisation jugée mineure a été observé au contrôle à un an. 

 

Tableau 14 : Nombre de reperméabilisation à chaque contrôle angiographique 
 

 6 mois 1 an 3 ans 5 ans Totale 

Nombre de 
reperméabilisation 

2  9  1 1 13 

Pourcentage cumulé (par 
rapport au nombre total 
de reperméabilisation) 

15,4 % 84,6 % 92,3 % 100 %  

 

10 traitements complémentaires (10,9% des anévrismes traités) ont été effectués chez 9 

patients : par voie endovasculaire dans 8 cas et chirurgical dans 2 cas. 1 complément de 

traitement a été réalisé 2 semaines après le traitement initial, 2 traitements ont été 

réalisés à 6 mois, 6 à un an, et 1 à 3 ans. 
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Ces traitements complémentaires on été jugés nécessaires du fait d’une 

reperméabilisation majeure dans 9 cas, et en complément d’une occlusion initiale 

partielle chez 1 patient (ce même patient a bénéficié d’un complément de traitement 

endovasculaire réalisé 2 semaines après le traitement initial, puis d’un 2e traitement 

complémentaire à 1 an en raison d’une reperméabilisation majeure). 

Sur les 8 traitements endovasculaires complémentaires, une occlusion totale a été 

obtenue dans 2 cas, et une occlusion subtotale dans 5 cas. Une des ces occlusions 

subtotales obtenue  2 semaines après le traitement initial a subi une reperméabilisation 

à un an, et le second traitement endovasculaire complémentaire a permis une occlusion 

subtotale qui est restée stable. Tous les autres cas de complément de traitement sont 

restés stables jusqu’à 5 ans. Aucun incident technique n’est survenu durant ces 8 

traitements complémentaires réalisés par voie endovasculaire. 

2 des traitements complémentaires ont été chirugicaux (en raison de la morphologie 

complexe des résidus anévrismaux) et ont permis une exclusion complète et stable. 

4 cas de reperméabilisation ont bénéficié d’une surveillance simple (3 cas de 

reperméabilisations à 1 an et 1 cas de reperméabilisation à 5 ans), et sont restés stables 

lors des contrôles ultérieurs, et n’ont pas nécessité  de complément de traitement par la 

suite. 

A l’inverse, il a été noté dans le suivi une amélioration d’une occlusion partielle vers une 

subtotale dans 1 cas sur 10, et d’une occlusion subtotale vers une occlusion totale dans 3 

cas sur 57 (5,3%). 

 

10 patients présentant un anévrisme de l’ACAD avec une angio-architecture défavorable 

ont été délibérément traités initialement de façon partielle. Pour un de ces cas déjà cité 

précédemment, un complément de traitement endovasculaire a été réalisé 2 semaines 

après le traitement inital, suivi d’un 2e traitement complémentaire à 1 an en raison d’une 

reperméabilisation majeure, permettant une occlusion subtotale restée stable à 5 ans.  

Les autres patients ont bénéficié d’un suivi sans traitement complémentaire (un total de 

8 patients contrôlés à 5 ans). 1 occlusion a progressé spontanément vers une occlusion 

subtotale lors du contrôle à 6 mois, et les autres occlusions partielles sont restées 

stables. Aucune aggravation d’occlusion incomplète n’a été notée dans le suivi.    
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L’évolution de l’occlusion dépendait de la qualité de l’occlusion initiale (p=0,05). Ainsi 

pour les 17 anévrismes traités de façon totale et revus, on a noté 1 seule 

reperméabilisation majeure (5,9%). Pour les 46 anévrismes avec une occlusion initiale 

subtotale, 12 reperméabilisations (11 majeures et une mineure) ont été notées (11 

durant la première année et 1 cas à 5 ans), soit un taux de 26,1%. (tableau 15) 

 

Tableau 15 : Nombre de reperméabilisation en fonction de la qualité d’occlusion 
initiale 
 

Occlusion 
initiale 

Reperméabilisation Stabilité  

6mois 1an 3ans 5ans 

Totale 1 (5,9%) 16 (94,1%) 17 

0 0 1 (5,9%) 0 

Subtotale 12 (26,1%) 34 (73,9%) 46 

2 (4,3%) 9 (19,6%) 0 1 (2,2%) 

Partielle  - 9 (100%) 9 

 

Le taux de reperméabilisation a été plus élevé pour les anévrismes initalement rompus, 

mais de façon non significative (p=0,4) : sur les 54 anévrismes initialement rompus 

traités par voie endovasculaire et dont nous disposons du suivi jusqu’à cinq ans, 11 cas 

de reperméabilisations ont été notées, soit 20,4%. Sur les 18 anévrismes de découverte 

fortuite, 2 cas de reperméabilisations ont été notés, soit 11,1%. 

Nous n’avons pas constaté de différence significative dans l’évolution de l’occlusion des 

anévrismes en fonction de la taille des anévrismes initalement traités (p=0,9) : 5 cas de 

reperméabilisation sur les 24 anévrismes de petite taille soit un taux de 

reperméabilisation de 20,8 %, et 8 cas de reperméabilisation sur les 40 anévrismes de 

taille moyenne soit un taux de 20%. De façon analogue dans ces 2 groupes, on a 

objectivé une diminution plus importante du taux d’anévrismes avec occlusion 

satisfaisante spontanée durant la première année, témoignant d’un taux de 

reperméabilisation plus important durant cette période indépendamment de la taille 

anévrismale : diminution d’un taux de 11,2 % durant la première année et de 8,8 % 

entre 1 an et 5 ans pour les anévrismes de petite taille, et une diminution d’un taux de 

13,2 % durant la première année et de 6,6 % entre 1 et 5 ans pour les anévrismes de 

taille moyenne (tableaux 17a et b). Les anévrismes de grande taille (>10 mm) étaient 



 43

trop peu nombreux (8 cas qui sont tous restés stables) pour pouvoir réaliser une 

analyse fiable (tableau 17c). 

En analysant la taille du collet anévrismal, on a noté un taux de reperméabilisation plus 

faible pour les anévrismes à petit collet comparativement aux anévrismes à collet de 

largeur moyenne, sans différence statistiquement significative (p=0,5): 3 

reperméabilisations sur 25 soit un taux de reperméabilisation de 12% pour les 

anévrismes à petit collet, contre 10 reperméabilisations sur 43 soit un taux de 23,3% 

pour les anévrismes à collet de largeur moyenne. (tableau 16) 

 
Tableau 16 : Nombre de reperméabilisation en fonction des caractéristiques 
initiales des anévrismes de l’ACAD traités par voie endovasculaire. 
 

 Reperméabilisation Stabilité  

Rompus 11 (20,4%) 43 (79,6%) 54 

Non rompus 2 (11,1%) 16 (88,9%) 18 

Taille S 5 (20,8%) 19 (79,2%) 24 

Taille M 8 (20%) 32 (80%) 40 

Taille L 0 7 (100%) 7 

Taille XL 0 1 (100%) 1 

Collet S 3 (12%) 22 (88%) 25 

Collet M 10 (23,3%) 33 (76,7%) 43 

Collet L 0 4 (100%) 4 

Nombre de cas = 72 (inclusion des patients vivants, suivis jusqu’à 5 ans, avec succès du 
traitement endovasculaire inital) 
Rompus/non rompus : anévrismes initialement rompus/non rompus 
Taille : taille de l’anévrisme avec S : <4mm, M : 4-10mm, L : 10-20mm, XL : >20mm 
Collet : ratio largeur du collet/largeur du sac anévrismal avec S : <1/2, M : ½-1, L : >1 
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Tableaux 17 : Suivi angiographique des anévrismes de l’ACAD sans traitement 
additionnel, pour chaque catégorie de taille 
 
Tableau 17a : Anévrismes < 4 mm 
 
Occlusion Initiale 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

Satisfaisante 26 (86,7%)  23 (82,1%)  21 (75,5%) 18 (69,2%) 16 (66,7%) 
Totale 8 (26,7%) 6 (21,4%) 6 (21,4%) 6 (23,1%) 6 (25%) 

Subtotale 18 (60%) 17 (60,7%) 15 (53,6%) 12 (46,2%) 10 (41,2%) 

Partielle 4 (13,3%) 4 (14,3%) 4 (14,3%) 4 (15,4%) 4 (16,7%) 
Echec de 

traitement initial 
3  - - - - 

Nombre 
d’anévrisme 

30 * 28 28 26 24 

* 30 anévrismes < 4mm, avec succès du traitement initial 

 

 

Tableau 17b : Anévrismes entre 4-10mm 
 

Occlusion Initiale 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

Satisfaisante 44 (89,8%)  41 (87,2%)  36 (76,6%) 30 (73,2%) 28 (70%) 
Totale 12 (24,5%) 12 (25,5%) 12 (25,6%) 12 (29,3%) 12 (30%) 

Subtotale 32 (65,3%) 29 (61,7%) 24 (51,1%) 18 (43,9%) 16 (40%) 

Partielle 5 (10,2%) 4 (8,5%) 4 (8,5%) 4 (9,8%) 4 (10%) 
Echec de 

traitement initial 
0 - - - - 

Nombre 
d’anévrisme 

49 47 47 41 40 

 

 

Tableau 17c : Anévrismes > 10mm 
 

Occlusion Initiale 6 mois 1 an 3 ans 5 ans 

Satisfaisante 9 (90%) 9 (90%) 9 (90%) 7 (87,5%) 7 (87,5%) 
Totale 2 (20%) 2 (20%) 2 (20%) 2 (25%) 2  (25%) 

Subtotale 7 (70%) 7 (70%) 7 (70%) 5 (62,5%) 5 (62,5%) 

Partielle 1 (10%) 1 (10%) 1 (10%) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 
Echec de 

traitement initial 
0 - - - - 

Nombre 
d’anévrisme 

10 10 10 8 8 
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DISCUSSION 

 

Caractéristiques générales des anévrismes de l’ACAD 

 

Les anévrismes de l’ACAD sont peu fréquents, avec une incidence estimée entre 2 et 9% 

des anévrismes intracrâniens, et représentent 4,4% des patients randomisés dans 

l'étude ISAT. 4,10,16,24,26,28,29,35 Ils représentent 3,8%  de toutes les localisations dans notre 

série (4,3% des patients). 

Des variations vasculaires sont fréquemment associées aux anévrismes de l’ACAD. 5 de 

nos patients présentaient une ACA azygos (5,1%), et 1 patient une fenestration du 

segment A1. L’ACA azygos est habituellement rare, retrouvée dans 0.26% des autopsies 

et dans 0.2 à 3.7 % des angiographies.  Cette association plus fréquente est retrouvée 

dans la  littérature.9,19,39 

Les localisations multiples sont fréquentes en cas d’anévrisme de l’ACAD : de 35 à 55% 

de cas dans la littérature. Ces anévrismes associés sont le plus souvent situés sur l'artère 

cérébrale moyenne ou l'ACA controlatérale, plus rarement sur l'artère communicante 

antérieure.5,10,16,19,26,28,29,41 Cette plus grande incidence des anévrismes associés en cas 

de localisation anévrismale sur l’ACAD est également retrouvée dans notre population, 

avec 31 patients présentant des anévrismes multiples sur 99 (31,3%). 

 

Les anévrismes de l’ACAD sont plus souvent découverts lors de leur rupture. Dans notre 

série, 70,9% des anévrismes de l’ACAD ont été diagnostiqués à l’occasion d’une 

hémorragie sous-arachnoïdienne. Ce chiffre est concordant avec ceux retrouvés dans la 

littérature : 71,4% dans la série de Ohno et al (1990), 62% dans la série de Lehecka et al 

(2008), et 75,2% dans celle de Sturiale et al (2013).19,26,38  

Les anévrismes de l’ACAD sont habituellement de petite taille, avec une taille moyenne 

comprise entre 5 et 8 mm selon les études.5,14,17,26,29 Ainsi, des auteurs ont rapporté que 

deux-tiers des anévrismes de l’ACAD de leurs séries mesuraient moins de 5 mm (Ohno 

et al - 1990) ou  moins de 6 mm (Kwon et al - 2001). Les données de notre série vont 

dans le même sens, avec une taille moyenne des anévrismes de l’ACAD mesurée à 

4,9mm.  

En revanche, les anévrismes géants sur cette localisation sont extrêmement 

rares,5,14,19,37 et nous n’en avons rapporté qu’un seul dans notre série. Ces données 



 46

suggèrent que la rupture sur cette localisation anévrismale survient pour une taille plus 

faible comparativement aux autres localisations. Dans notre série, la taille moyenne des 

anévrismes rompus était de 5,4 mm, ce qui correspond au chiffre retrouvé par 

Waldenberg et al (2008).43 

La taille moyenne des anévrismes rompus et traités était plus grande que celle des 

anévrismes non rompus qui ont bénéficié d’une simple surveillance (5,4 mm contre 2,1 

mm  respectivement). Parmi ces anévrismes non rompus et qui ont été surveillés, tous 

avaient une taille inférieure à 4 mm (taille comprise entre 1 et 3,8 mm), et aucun n’a 

présenté de rupture ou de modification durant la période de suivi. D’un autre côté, tous 

les anévrismes rompus mesuraient 2 mm ou plus. Par conséquent, les résultats de notre 

étude suggèrent que les anévrismes non rompus de l’ACAD de taille inférieure à 2 mm 

présentent un risque de rupture très faible, et peuvent ainsi bénéficier d’une 

surveillance.  

En considérant à présent les anévrismes dont la taille était comprise entre 2 et 3,8 mm, 

on a recensé 4 anévrismes non rompus et non traités qui sont restés stables, et 26 

anévrismes rompus (soit 35% des anévrismes rompus), soulignant ainsi le fait qu’il 

existe un risque de rupture important pour les anévrismes de l’ACAD à partir du 

moment où leur taille est supérieure à 2 mm. 

 

Le traitement neurochirurgical des anévrismes rompus l’ACAD présente certaines 

difficultés avec une morbidité et une mortalité habituellement plus élevées par rapport 

aux autres localisations. Les difficultés techniques du clipping chirurgical de ces 

anévrismes sont liées à l'approche chirurgicale directe par voie interhemisphérique. 

L'espace entre les deux hémisphères est étroit, limitant l'exposition chirurgicale, 

particulièrement en cas de cerveau oedémateux après hémorragie sous-arachnoïdienne, 

obligeant parfois à un sacrifice d'une veine  augmentant le risque de morbidité 

postopératoire. Fréquemment, des adhérences arachnoïdiennes denses sont notées et le 

dôme de l'anévrisme est adhérent au gyrus cingulaire ou impacté dans ce gyrus.4,39 Ces 

patients porteurs d’anévrismes rompus présentent ainsi un taux de morbi-mortalité 

plus important comparé à d’autres localisations supratentorielles.4,5,15,28,39  

Dans les séries chirurgicales récentes, la mortalité opératoire rapportée s'étend de 0,4% 

à 9% avec une moyenne de 4,2%,5,15,17,28,39 et était directement liée à la présentation 

clinique la plus défavorable et également à la présence d’un hématome intracérébral.3 La 
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morbidité chirurgicale rapporté est relativement haute, avec une taux s'étendant de 5 à 

25 %.5,15,17,28,39  

 

Depuis l'introduction en 1991 du traitement endovasculaire à l’aide des coils GDC, cette 

technique a été rapportée pour le traitement des anévrismes rompus et non rompus 

dans toutes les localisations, avec un taux de morbidité et mortalité faible, et une bonne 

efficacité dans la prévention du resaignement. L'approche endovasculaire des 

anévrismes de l’ACAD est réputée difficile sur le plan technique, et a été retardée en 

raison de leur petite taille, de leur situation distale et du petit calibre de l’artère 

porteuse. 13,25,33 

Dans notre institution, le traitement endovasculaire a été proposé très tôt en première 

intention, en dehors des hématomes nécessitant une évacuation neurochirurgicale. Les 

anévrismes l’ACAD représentent ainsi 3,8% de tous les anévrismes proposés pour un 

traitement endovasculaire, ce qui correspond à la fréquence habituellement rapportée 

de ces localisations. 4,10,26,35   

Dans notre série, tous les traitements endovasculaires ont été réalisés sans technique de 

remodeling ; en effet en raison du petit diamètre de l’ACAD et la localisation distale de 

l’anévrisme, l’adjonction d’un ballon de remodeling augmenterait le risque de lésion de 

l’artère porteuse et de rupture du sac anévrismal durant la procédure.20,27,31,32,39 

 

Résultats anatomiques initiaux 

 

Les résultats anatomiques immédiats du traitement étaient estimés satisfaisants dans 

85,9% des cas. Une occlusion satisfaisante a été obtenue dans 78,9% des cas 

d’anévrismes non rompus et 87,7% des rompus. Ces chiffres concordent avec ceux 

rapportés dans la littérature ; les taux d’occlusion satisfaisante retrouvées dans la 

littérature récente varient de 74% à 95% pour le taux global d’occlusion satisfaisante 

des anévrismes de l’ACAD, de 71% à 88% pour le taux d’occlusion satisfaisante des 

anévrismes non rompus,2,42 et de 83% à 95% pour les anévrismes rompus. 

17,20,27,42,46  Les différences notables de pourcentage observées entre notre étude et 

certaines de ces séries (notamment Cavalcanti et al en 2013, qui rapportait un taux 

global d’occlusion satisfaisante de 95%) peuvent être expliquées par le nombre plus 

important de patients inclus dans notre étude : notre série comptait 99 patients, alors 
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que la plus grande série récente ayant étudié la qualité d’occlusion initiale des 

anévrismes de l’ACAD n’en comptait que 41 (Liu et al – 2010).20 

 

Dans notre série on compte 3 cas de rupture du sac anévrismal durant la procédure, soit 

3,3% des anévrismes traités. Ce taux est plus faible que ceux retrouvés dans la 

littérature : les séries de Sturiale et al (2013) et de Suzuki et al (2011) ont rapporté des 

taux de rupture per-procédure aux alentours de 7%,38,39 tandis les séries de Nguyen et al 

(2007) et de Keston et al (2004) ont rapporté des taux encore plus élevés, 

respectivement 12% et 16%.2,13,25 Les 3 cas de rupture per-procédure de notre série 

étaient tous des anévrismes initialement rompus, et mesuraient tous moins de 4 mm. 

Ceci est dû au fait que la manipulation du microguide en regard d’une petite poche 

anévrismale est délicate, et que la perforation peut également survenir durant le coiling 

en raison de la friction plus importante contre la paroi de l’anévrisme lorsque celui-ci 

est de petite taille (d’autant plus s’il s’agit d’un anévrisme rompu qui est plus fragile). Il 

est à noter par ailleurs que ce taux de rupture per-procédure de 3,3% de notre étude est 

également plus faible comparativement à celui des anévrismes de petite taille (< 3 mm) 

toutes localisations confondues : les séries de Brinjikji et al (2010) et de Iskandar et al 

(2011) rapportaient des taux de 8,3% et 7,2% respectivement.1,11  

On a recensé 3 cas d’échec de traitement endovasculaire, soit 3,3% des anévrismes 

traités. Là encore il s’agissait dans les 3 cas de petits anévrismes (< 4 mm), la largeur du 

collet étant variable d’un cas à l’autre. Bien que le taux d’échec de traitement 

endovasculaire soit plus faible dans notre série, nos résultats allaient dans le même sens 

que ceux retrouvés dans la série de Yamazaki et al (2013), qui a montré que la petite 

taille des anévrismes (< 3 mm dans l’étude) étaient plus souvent associée à un échec de 

traitement endovasculaire (taux d’échec de 10%), alors que la largeur du collet ne 

semblait pas influencer le succès ou l’échec du traitement.46 Suzuki et al (2011) 

rapportait un taux d’échec de traitement  encore plus élevé qui était de 15%.39 Dans 

notre série, l’échec de traitement était dû à un spasme de l’artère porteuse (secondaire à 

plusieurs tentatives de cathétérisme de l’ACAD) empêchant l’accès à l’anévrisme dans 2 

cas et à une instabilité de coil au sein du sac anévrismal dans un cas ; ces causes d’échec 

de traitement endovasculaire sont fréquemment rapportées dans la littérature, à savoir 

la difficulté du cathétérisme en rapport avec un long chemin d’accès jusqu’à l’anévrisme 
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associé au petit calibre de l’ACAD, et la difficulté à stabiliser le coil au sein du sac 

anévrismal qui est de petite taille.39,42,46 

Ainsi nos résultats suggèrent que les risques de rupture per-procédure et d’échec de 

traitement endovasculaire restent relativement faibles pour les anévrismes de l’ACAD 

en général, mais que ces risques deviennent non négligeables pour les anévrismes de 

petite taille (< 4 mm) puisque 15% de ces derniers ont été impliqués dans une rupture 

per-procédure ou un échec de traitement. Par conséquent, ces anévrismes de petite 

taille doivent mériter une attention particulière lors de leur traitement. 

 

Evolution clinique  

 

Les incidents techniques avec des conséquences cliniques  sont estimés avec une 

fréquence variable dans la littérature.2,25,38,39,42,43 Les conséquences cliniques sont 

majoritairement en rapport avec une rupture du sac anévrismal durant la procédure, 

plus rarement en rapport avec une complication thromboembolique.2,38 La revue de la 

littérature réalisée par Cavalcanti et al (2013) rapportaient une morbidité liée au geste 

de 8,8% et une mortalité liée au geste de 8,8%, ces résultats étant proches de ceux 

retrouvés par Sturiale et al (2013) qui rapportait des taux de 8% et 9% respectivement. 

Les études de Suzuki et al (2011) et de Waldenberg et al (2008) retrouvaient quant à 

eux des taux de morbimortalité liée au geste globalement plus faibles : 9,2% de 

morbidité et 2,6% de mortalité pour l’une, et 0% de morbidité et 3,4% de mortalité pour 

l’autre.  

Dans notre série on a noté un seul cas de complication technique ayant eu des 

conséquences cliniques, et qui était en rapport avec un déplacement de coil durant la 

procédure. Cet incident est survenu durant le traitement d’un anévrisme rompu de taille 

moyenne qui a pu être finalement occlus de façon subtotale, mais ce déplacement de coil 

a provoqué une occlusion de la calloso-marginale, entraînant la constitution de lésions 

ischémiques et aboutissant au décès de la patiente qui présentait un terrain fragile. Par 

ailleurs les 3 cas de ruptures per-procédure et les 3 incidents thrombotiques notés dans 

notre série n’ont eu finalement aucune conséquence clinique. Ainsi le taux de mortalité 

lié au geste endovasculaire était de 1,1% dans notre série, et le taux de morbidité lié au 

geste de 0%, ce qui est bien inférieur aux chiffres retrouvés dans la littérature.  
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La littérature rapporte que le taux de resaignement après le traitement des anévrismes 

de l’ACAD est plus élevé que celui des autres localisations anévismales, et ce, aussi bien 

après traitement endovasculaire qu’après traitement chirurgical.27,42  Les séries de Oishi 

et al (2013), Suzuki et al (2011) et Yamazaki et al (2013) ont retrouvé des taux de 

récidive hémorragique après traitement endovasculaire d’anévrismes de l’ACAD 

relativement proches, respectivement 6,5%, 7,7% et 6,6%.27,39,46 Ces pourcentages 

étaient effectivement plus élevés que ceux observés dans l’étude ISAT (Molyneux et al- 

2005),24 qui retrouvait un taux de resaignement pour les anévrismes rompus (toutes 

localisations confondues) de 3,2% après traitement endovasculaire et de 1,2% après 

traitement chirurgical.  

Dans notre série, nous avons observé un seul cas de resaignement relativement précoce 

à 3 mois du traitement. Il s’agissait pourtant d’une occlusion initiale jugée complète d’un 

anévrisme de petite taille, avec une reperméabilisation justifiant un traitement 

complémentaire, puis un nouveau resaignement 1 mois plus tard, ayant mené au décès 

de la patiente.  Nous n’avons pas noté d’autre cas de resaignement sur la durée du suivi 

(notamment pas de resaignement tardif). Le taux de resaignement après traitement 

endovasculaire dans notre série était donc de 1,1%, ce qui est très faible par rapport aux 

chiffres rapportés dans la littérature pour les anévrismes de l’ACAD, et reste même 

faible en comparaison au taux de resaignement des anévrismes rompus en général.  

Dans notre étude, le délai de survenu du resaignement après traitement initial était  

relativement court, seulement 3 mois : ceci est proche des données rapportées par la 

série de Oishi et al (2013) qui retrouvait 2 cas de resaignement (sur 31 patients) 

respectivement à 1,4 mois et 3,9 mois du traitement initial, suggérant ainsi l’idée que les 

resaignements des anévrismes de l’ACAD traités ont tendance à survenir précocement. 

 

Des études ont montré que l’évolution clinique des anévrismes de l’ACAD dépendait du 

statut neurologique lors de la prise en charge initiale.2,17,43 Notre série confirme ce 

résultat puisque parmi les 44 patients présentant un anévrisme rompu et admis avec un 

état clinique initial favorable (score HH de I ou II), 97,7% d’entre eux ont présenté un 

score GOS à 1 lors de leur sortie d’hospitalisation ; et inversement parmi les 29 patients 

présentant un anévrisme rompu et admis avec un score HH à III ou plus, 65,6% d’entre 

eux ont présenté un score GOS entre 3 et 5 à la sortie et aucun d’entre eux ne sont sortis 

d’hospitalisation avec une bonne récupération (GOS 1).  
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L’évolution clinique à la phase précoce de nos patients traités pour un anévrisme non 

rompu de l’ACAD a été bonne, avec 94,7% de ces patients qui présentaient un score GOS 

à 1 lors de la sortie (seul un patient a présenté un score GOS à 2, mais qui était en 

rapport avec les conséquences de la rupture d’une autre localisation anévrismale), ce 

qui est supérieur au taux retrouvé dans la série de Cavalcanti et al (2013) 2 qui était de 

77,8%. 

Bien que d’un point de vue statistique, un état clinique initial défavorable soit prédictif 

d’une mauvaise récupération, on ne peut toutefois pas prédire avec certitude le résultat 

de la prise en charge pour un cas individuel donné ; ainsi il est à noter qu’un tiers des 

patients admis initialement avec un score HH à III ou plus ne présentaient qu’une 

incapacité modérée (GOS 2) lors de leur sortie, ce qui nous incite à penser que le 

traitement endovasculaire des anévrismes de l’ACAD reste efficace malgré une 

présentation clinique initiale défavorable. 

 

 

Nous avons réalisé un suivi à moyen terme des patients et avons pu recueillir des 

données jusqu’à 5 ans pour la majorité d’entre eux (durée moyenne de suivi de 4,4 

années). 87,5% de nos patients ont présenté une évolution clinique favorable (score GOS 

1 ou 2) lors de leur dernière consultation de suivi. Ce taux est proche de ceux retrouvés 

dans les séries de Cavalcanti et al (2013) et de Lehecka et al (2008) qui étaient 

respectivement de 88% et 92%, mais il s’agissaient d’analyses portant à chaque fois sur 

de petites populations (respectivement 17 et 12 patients, et uniquement des cas 

d’anévrismes rompus dans la série de Lehecka et al), avec une durée de suivi plus courte 

(respectivement une durée moyenne de suivi de 15,4 mois et un recul d’une année).2,17  

La série de Waldenberg et al (2008) a quant à elle rapporté seulement 57% d’évolution 

clinique favorable au terme d’une durée moyenne de suivi de 21,5 mois, mais ce taux 

peut être expliqué par la proportion importante de patients  initialement admis avec un 

mauvais état neurologique : 48% des patients présentaient un score de HH ≥ III, contre 

31,5% dans notre série.43 

Dans notre étude on dénombre 12 patients pour lesquels nous ne disposons pas des 

données lors du contrôle à 5 ans (7 patients pour qui les données sont encore à venir, et 

5 patients perdus de vue, soit 13% des patients), ce qui constitue une limite à la 

précision des résultats ; mais d’un autre côté parmi les patients qui ont été revus, on n’a 
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recensé qu’un décès sur récidive hémorragique à 4 mois et un autre décès à 3 ans sans 

rapport avec l’anévrisme ; pour les autres cas : tous les patients GOS 1 à la sortie sont 

restés cliniquement stables et on a noté une amélioration clinique dans 5 cas (passage 

de GOS 3 à 2 pour un patient, et passage de GOS 2 à 1 pour 4 patients). Ainsi ces 

constatations appuient le fait que la majorité des patients auront la chance de présenter 

une évolution clinique favorable à distance de la prise en charge.  

 

Evolution anatomique 

 

Notre suivi morphologique a retrouvé un taux de reperméabilisation global de 18,1%. Ce 

résultat est proche de ceux retrouvés dans des séries récentes, comme ceux de 

Cavalcanti et al (2013), Nguyen et al (2007), et Pandey et al (2007), qui rapportaient un 

taux de reperméabilisation de 15,4%, 23%, et 18% respectivement. 2,25,30 Ce taux de 

reperméabilisation n’est pas plus élevé que celui des anévrismes intracrâniens toutes 

localisations confondues, les études de Raymond et al (2003) et de Ferns et al (2007) 

indiquant des taux de reperméabilisation de 33,6% et de 20,8% respectivement.7,35 

En revanche nous avons constaté une proportion très importante de reperméabilisation 

majeure, intéressant 12 des 13 cas de reperméabilisation, et représentant ainsi 92,3% 

des reperméabilisations. Peu d’études ont analysé les proportions de reperméabilisation 

majeure et mineure pour les  anévrismes de l’ACAD. 2 séries récentes (Park HS et al - 

2013 et Park KY et al - 2015) ont retrouvé un taux beaucoup plus faible de 

reperméabilisation majeure contrairement à notre étude, respectivement 1 

reperméabilisation majeure sur un total de 6 (16% des reperméabilisations) et 1 

reperméabilisation majeure sur un total de 4 (25% des reperméabilisations, mais 

uniquement des cas d’anévrismes rompus), avec néanmoins des populations beaucoup 

plus petites que dans notre étude (respectivement 16 et 23 patients).31,32 Notre taux de 

reperméabilisation majeure est également plus élevé que celui retrouvé pour les 

anévrismes en général, toutes localisations confondues, la série de Raymond et al (2003) 

rapportant 79 reperméabilisations majeures sur un total de 128 reperméabilisations, 

soit 62% des reperméabilisations.35 

Une autre caractéristique des reperméabilisations notées dans notre série était la 

précocité de leur survenue. En effet, près de 85% des reperméabilisations sont 

survenues dans un délai d’un an suivant le traitement, alors que comparativement aux 
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anévrismes toutes localisations confondues,  Raymond et al (2003) avait noté que 22,7% 

des reperméabilisations sont survenues dans un délai de 16 mois après le traitement 

initial, et que 60,2% des reperméabilisations sont survenues dans un délai de 37 mois.35 

 

Dans notre série, 10 traitements complémentaires, soit 10,9% des anévrismes traités, 

ont été effectués chez 9 patients : par voie endovasculaire dans 8 cas et chirurgical dans 

2 cas. Ce taux est comparable à celui retrouvé pour les anévrismes intracrâniens en 

général : Ferns et al (2009) indiquait dans sa série un taux de retraitement de 10,3%, et 

Tan et al (2011) rapportait un taux voisin qui était de 13,5%.7,40 Nos 8 traitements 

complémentaires réalisés par voie endovasculaire n’ont été affectés par aucune 

complication technique per-procédure et les résultats morphologiques immédiats ont 

été bons, puisqu’une occlusion totale a été obtenue dans 2 cas, et une occlusion 

subtotale dans les autres cas. Tous ces cas de retraitement par voie endovasculaire ont 

permis une occlusion qui est restée stable à 5 ans, sauf dans un seul cas pour lequel un 

second traitement complémentaire s’est avéré nécessaire un an plus tard.  

En considérant le rapport « nombre de retraitement / nombre de reperméabilisation », 

nous voyons que 77% de nos reperméabilisations ont été retraitées, alors que dans le 

cas général des anévrismes intracrâniens, la série de Tan et al (2011) indiquait que 

seulement 45% des reperméabilisations ont été retraitées, et la série de Raymond et al 

(2003) indiquait que 49% des reperméabilisations majeures ont été retraitées. Cette 

différence est expliquée par l’importante proportion de reperméabilisation majeure 

retrouvée dans notre série, conduisant logiquement à plus de traitement 

complémentaire. 35,40 

4 cas de reperméabilisations ont bénéficié d’une surveillance simple, cette attitude ayant 

été décidée en raison de la difficulté d’un éventuel complément de traitement 

endovasculaire du fait de la largeur des collets, et parce que ces anévrismes étaient 

localisés distalement sur une artère porteuse de petite calibre. Ces 4 cas de 

reperméabilisations sont restés stables lors des contrôles ultérieurs, et n’ont pas 

nécessité  de complément de traitement par la suite. Ainsi nous voyons que l’attitude 

consistant à ne pas retraiter systématiquement toutes les reperméabilisations majeures 

peut être justifiée devant des présentations anatomiques défavorables, qui peuvent 

potentiellement favoriser la survenue de complications pendant la procédure. 
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Il est communément admis que la qualité de l’occlusion initiale conditionne l’évolution 

ultérieure des anévrismes intracrâniens.12,35,40 Les anévrismes de l’ACAD ne semblent 

pas déroger à cette règle dans notre expérience, puisque 26% des anévrismes 

initialement occlus de façon subtotale ont présenté un reperméabilisation, alors que 

seulement 6% des anévrismes initialement occlus totalement se sont reperméabilisés. 

Mais d’un autre côté on constate également que sur les 9 anévrismes délibérément 

traités initialement de façon partielle en raison d’une angio-architecture défavorable, et 

qui ont bénéficié d’une simple surveillance, tous sont restés stables et aucun n’a 

présenté d’aggravation d’occlusion incomplète au terme des 5 années de suivi. Par 

conséquent, devant certaines angio-architectures défavorables, nous pensons qu’une 

occlusion partielle peut parfois être acceptable et suffisante, en tenant compte de la 

balance bénéfice-risque. 

 

Hématome intra-parenchymateux et anévrismes de l’ACAD 

 

Les données de la littérature indiquent que les anévrismes rompus de l’ACAD sont 

souvent associés à un hématome intra-parenchymateux (HIP) lors du diagnostic 

initial.14,16,17,27,39,43,46 Dans notre série, les anévrismes rompus ont été responsables d’un 

HIP dans 52,7% des cas, touchant le lobe frontal, le corps calleux, ou le gyrus cingulaire. 

Ce taux est en adéquation avec ceux retrouvés dans la littérature récente et qui varient 

entre 41% et 63%.17,27,43,46 La fréquence des HIP peut être expliqué par le faible volume 

de la citerne péricalleuse et par le contact étroit entre les anévrismes de l’ACAD et le 

parenchyme cérébral adjacent. 

Dans notre étude, la présence d’un HIP influençait sur la qualité de l’occlusion initiale, 

puisque 32,4% des patients admis pour un anévrisme rompu sans HIP ont bénéficié d’un 

occlusion totale de leurs anévrismes, alors que seulement 12,8% des patients admis 

avec un HIP ont pu bénéficier d’une occlusion totale. Cette notion a été notée également 

dans la série de Oishi et al (2013) qui a rapporté que 56% des patients présentant un 

anévrisme rompu sans HIP ont bénéficié d’une occlusion initiale totale, contre 

seulement 33% des patients avec HIP.27 Or comme la qualité de l’occlusion initiale 

conditionne le risque de reperméabilisation, la présence d’un HIP accompagnant l’HSA 

initiale pourrait influencer indirectement  sur le risque de reperméabilisation. Cette 

hypothèse a été vérifiée dans notre étude, puisque sur les 11 cas d’anévrismes rompus 
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qui ont présenté par la suite une reperméabilisation, 9 de ces cas (soit 82%) étaient 

initialement associés à un HIP.  

Enfin, nous avons observé que la présence d’un HIP initial influençait sur l’évolution 

clinique à distance. En effet, 88% de nos patients admis pour un anévrisme rompu sans 

HIP ont présenté une bonne récupération (GOS 1) à 5 ans, contre seulement 44% de nos 

patients admis avec un HIP. Ce pronostic clinique plus péjoratif observé chez les patients 

admis pour un anévrisme rompu de l’ACAD associé à un HIP, a également été déjà décrit 

dans la littérature.5,14,38,43 
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CONCLUSION 
 

Les anévrismes de l’ACAD présentent des caractéristiques spécifiques, notamment 

l’incidence élevée des anévrismes rompus au moment du diagnostic, la proportion 

importante d’anévrismes rompus de petite taille (à partir de 2 mm), et la fréquence des 

hématomes intra-parenchymateux accompagnant l’hémorragie sous-arachnoïdienne 

lors de la rupture. Le traitement endovasculaire de ces anévrismes est efficace et sûr, 

avec néanmoins une difficulté technique accrue pour les anévrismes de petite taille. Bien 

que le taux global de reperméabilisation des anévrismes de l’ACAD ne soit pas plus élevé 

que celui des anévrismes intracrâniens en général, la proportion de reperméabilisation 

majeure semble importante, et peut ainsi conduire à de nombreux traitements 

complémentaires qui restent cependant efficaces. Des études comprenant davantage 

d’anévrismes non rompus de l’ACAD seront nécessaires, afin de mieux appréhender leur 

évolution naturelle en fonction de leurs caractéristiques, ce qui permettrait ainsi de 

préciser les indications thérapeutiques. 
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Annexes 
 
 
 
Annexe 1 : score de Hunt et Hess et WFNS 

 

 

GCS = score de Glasgow 

 

 

 

Annexe 2 : Glasgow Outcome Scale (GOS) 

 

 1 : Bonne récupération (pas de séquelle ou séquelles mineures) 

 2 : Incapacité modérée (séquelles mais indépendant) 

 3 : Incapacité sévère (conscient mais dépendant) 

 4 : Etat végétatif 

 5 : Décès 
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