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T=INTRODUCTION

La prise en charge thérapeutique des anévrismes intracraniens reste controversée.
Jusqu’au début des années 1990, le traitement de référence était neurochirurgical. Le but du

traitement était principalement la prévention du resaignement.

L’essor technologique, en particulier ’avenement de la voie endovasculaire a offert une
alternative thérapeutique intéressante, mais aussi la perspective de nouvelles indications
thérapeutiques.

La prévention du resaignement reste la premiere préoccupation, mais 1’évaluation du risque -
efficacité et bénéfice — colit, deviennent primordiaux.

Toutefois, la position des équipes, investies dans cette prise en charge, reste variable.

Une revue de la littérature confirme cette nuance ; la neuroradiologie interventionnelle reste le
plus souvent réservée aux contre-indication de la neurochirurgie.

Notamment, les anévrismes de I’artere cérébrale moyenne relévent, pour beaucoup, d’un

traitement neurochirurgical, surtout de par leur angioarchitecture, le plus souvent complexe.

A Nancy, disposant de deux équipes entrainées, neuroradiologique et neurochirurgicale, la
prise en charge thérapeutique des anévrismes intracraniens est prise de fagon consensuelle et
multidisciplinaire.

Nous avons étudié rétrospectivement 187 anévrismes traités par voie endovasculaire, parmi

les 202 anévrismes de I’artére cérébrale moyenne explorés dans le service.

Le but de ce travail est d’évaluer la faisabilité de cette technique. Nous étudierons les résultats

de notre série au terme d’une étude rétrospective de Octobre 1992 a Octobre 2001.

Une revue de la littérature nous permettra de comparer ’efficacité de cette technique, en
terme de stabilité d’occlusion anévrismale et de prévention du resaignement. Ces études sont
décrites au sein des différentes équipes neurochirurgicales ou de neuroradiologie

interventionnelle.

Enfin, nous étudierons les stratégies proposées pour la prise en charge des anévrismes de

découverte fortuite.

Au terme de cette étude, on tentera de définir la place du traitement endovasculaire des

anévrismes de |’artére cérébrale moyenne apres 10 ans d’expérience d’utilisation des coils.
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.2- GENERALITES SUR LES ANEVRYSMES INTRACRANIENS

2.1 - HISTOIRE NATURELLE

2.1.1- Définition

L’anévrisme artériel se définit comme une rupture du parallélisme des bords de I’artere.

- L’anévrisme fusiforme est une dilatation oblongue sur toute la circonférence du
vaisseau, communiquant avec lui a plein canal par ses deux extrémités.
- L’anévrisme sacciforme est une poche communiquant avec la lumiére artérielle par

un orifice plus ou moins rétréci : le collet

2.1.2 - Classification

Les anévrismes sont classés suivant leur taille. Elle prend en compte a la fois le diamétre du

sac anévrismal mais aussi la largeur du collet. Il existe plusieurs types de classifications.

-Celle de Yasargil [1] fait référence a une classification chirurgicale de taille des

anévrismes et distingue 5 sous groupes :

. les microanévrismes inférieurs a 2 mm

. les petits anévrismes de 2 a 6 mm

. les anévrismes de taille moyenne de 6 a 15 mm
. les anévrismes larges de 15 a4 25 mm

. les anévrismes géants supérieurs a 25 mm
-Celle de Higashida [2] ne distingue que 3 classes :
. petits et moyens < 12 mm

. larges 15—-25mm

. géants >25 mm



2.1.3 - Histologie

2.1.3.1 - classification étiologique
On peut classer les anévrismes intracraniens par groupes étiologiques :

- les anévrismes, congénitaux ou associés a des malformations artério-veineuses, sont
des anévrismes sacculaires. Ils sont rarement fusiformes.
- les anévrismes infectieux :
. bactériens, secondaires a une endocardite
. mycotiques exceptionnels
. tuberculeux et syphilitiques qui ont quasiment disparu
- les anévrismes disséquants, post-traumatiques (forme sacculaire)
- les anévrismes liés a ’artériosclérose.
- les anévrismes inflammatoires, survenant au cours des artérites nécrosantes
(périartérite noueuse) a cellules géantes (Maladie de Horton)
- les anévrismes des artériopathies oblitérantes : syndrome de Moya-Moya.
- les anévrismes tumoraux sont exceptionnels.
- les anévrismes associés a des anomalies du tissu conjonctif :
. dysplasie fibro-musculaire de la média : Syndrome d’Elhers-Danlos
- les anévrismes associés aux affections touchant les tissus élastiques : Syndrome de
Marfan.
- les anévrismes associés aux coarctations de 1’aorte ou a une maladie polykystique

du rein.

Les anévrismes sacculaires, congénitaux, ou ceux d’origine hémodynamique, associés a des
malformations artérioveineuses sont, de loin, les étiologies les plus fréquentes.

Ce classement des anévrismes artériels intra-craniens reste aléatoire car la forme n’est pas
toujours liée a I’origine, et les causes ne sont pas toujours parfaitement définies.

Cette classification a permis de retenir les grands groupes étiologiques.

2.1.3.2 - histologie de la paroi artérielle normale

La paroi artérielle normale d’une artére intra-cranienne est constituée de plusieurs couches :

- une couche de cellules endothéliales ou intima.



- une couche élastique interne.
- une couche musculaire ou média, constituée de cellules musculaires lisses.
- une couche de fibres de collagéne ou adventice.
Les artéres intracraniennes ne possédent pas de couche élastique externe, a la différence des

arteres périphériques.

2.1.3.3. anatomopathologie de la paroi anévrismale :

- les lésions pré-anévrismales : il faut que se constitue, sur la paroi artérielle, une

lésion initiale, susceptible d’évoluer. Pour les anévrismes sacculaires, ces lésions
feraient alors partie de la maladie athéromateuse (voir chapitre 2.1.4.). D’autres
modifications de la paroi artérielle ne sont pas des Iésions pré-anévrismales mais

peuvent pourtant y ressembler et préter a confusion.

Ainfundibulum : ce sont des dilatations a [’origine d’une artére. Leur
topographie est identique a celle des anévrismes, siégeant principalement a
I’origine de I’artére choroidienne antérieure et de la communicante postérieure.
.zones d’amincissement : elles siegent au niveau de ’apex et des grosses
bifurcations. Elles se caractérisent par un discret épaississement de ’intima,
une média absente ou amincie et un amincissement de ’adventice, sans couche
élastique interne.

.petites invaginations : elles se caractérisent par une ballonisation de I’intima

a travers un défect de la média, uniquement visible au microscope.

- la paroi des anévrismes constitués : elle présente des différences selon la taille des

anévrismes :

. les anévrismes intra-crianiens de petite taille ou de taille moyenne sont
caractérisés par :

- une intima discontinue

- un épaississement de la membrane basale

- une absence de média, qui s’arréte au collet

- une limitante élastique absente ou fragmentaire.



. la paroi des anévrismes volumineux (diamétre supérieur a 25 mm) est
globalement plus épaisse et irréguliere, 1’intima présentant des remaniements
athéromateux marqués ; et le sac anévrismal, des phénomenes de thrombose,
lorsque le rapport taille du sac sur taille du collet augmente.

L’histologie de la paroi anévrismale a été¢ décrite par Suzuki et Ohara, a propos de 23 cas[3]

Ces auteurs ont décrit 4 groupes selon 1’épaisseur de la constitution de la paroi anévrismale :

- groupe | : parol mince, constituée de tissu fibreux (30 a 50 )

- groupe II  : paroi épaisse, constituée de cellules endothéliales, de fibroblastes
et de fibres élastiques (100 a 400 p)

- groupe III  : paroi irréguliere, associant les types des parois précédentes

- groupe IV : comprenant les groupes I, II et III, associés a un collet plus

épais (plus de 30p), ’épaisseur de la paroi variant entre 50 et 400 u

Les types III seraient les plus fréquents.

2.1.4 - Origine des anévrismes

Un anévrisme artériel intracrdnien ne peut se développer que s’il existe une altération
préalable de la paroi vasculaire. La formation du sac anévrismal est le résultat d’une
association de phénomenes hémodynamiques, rhéologiques, et d’un processus de cicatrisation
de la paroi. On peut considérer qu’il faut un ou plusieurs facteurs d’initiation et un ou
plusieurs facteurs de promotion.

Les facteurs d’initiation sont a ['origine de I’anomalie pariétale, conduisant a des
modifications structurales de la paroi. Les facteurs de promotion sont responsables du

développement de I’anévrisme ; ils sont communs a ’ensemble des anévrismes intra-craniens.

2.1.4.1 - facteurs d’initiation

Il n’y a pas de consensus établi concernant les facteurs d’initiation des anévrismes artériels
intracriniens spontanés, sacculaires dits “berry aneurysms”, et qui sont les plus fréquents.
Deux principales théories expliquent les remaniements de la paroi artérielle, déterminant la

constitution des lésions anévrismales intracraniennes :



- théorie dite congénitale ou de ’infundibulum résiduel :
Selon Glynn et Carmickael [4; 5], ’anévrisme existerait a la naissance sous forme d’un
anévrisme miliaire dont la croissance aurait progressé au cours de la vie. Selon ces théories,
’anévrisme serait le reliquat d’une oblitération incompléte d’une artére devant normalement
disparaitre ; a ce niveau, il existerait un défect soit de la média [4 ;5 ], soit de la limitante

élastique [5] soit des deux tuniques.

- théorie acquise ou de la malformation pariétale artérielle :

Les lésions seraient acquises et aggravées par des facteurs hémodynamiques. Un argument
épidémiologique est avancé: le nombre des anévrismes intracraniens découverts dans la
population augmente avec ’dge. Les questions soulevées concernent la nature et/ou les agents
responsables de la 1ésion pariétale ainsi que les facteurs hémodynamiques.

Ces lésions pré-anévrismales seraient représentées par une dilatation en entonnoir des régions
de bifurcation, des zones d’infarcissement pariétal siégeant au niveau de I’apex et des grosses
bifurcations et par des anévrismes incipiens, correspondant a des invaginations pariétales. Les
facteurs responsables de leur constitution seraient I’hypertension artérielle, ’artériosclérose et

le stress hémodynamique.

2.1.4.2 - facteurs de promotion

Les facteurs de promotion assurent le développement de I’anévrisme.
- croissance : la vitesse de croissance d’un anévrisme est tres variable. Croissance et
rupture peuvent &tre assez bien reliées. La tendance spontanée des anévrismes est a
I’augmentation de volume selon la loi de Laplace : ”la tension superficielle au niveau

de la paroi artérielle est proportionnelle au carré du rayon du vaisseau® [6 ] :

T=PxR
2*

. T = tension linéaire latérale le long d 'un grand cercle
. P = pression interne
. R =rayon

e = épaisseur de la parol



Cette explication hémodynamique est en soi insuffisante. Il faut y associer la notion de
remaniement tissulaire constantes de la paroi du sac anévrismal. On peut noter également
I’importance majeure des turbulences, de la distensibilité de I’anévrisme.

- rupture :
On considére qu’il y a une relation entre la vitesse de croissance de ’anévrisme et le risque de
rupture.

La physiopathologie de la rupture anévrismale sera détaillée ultérieurement.
2.1.4.3. - Physiopathologie et facteurs de risque de rupture anévrismale

- siege de la rupture : elle se produit au niveau du point de plus grande faiblesse et
se situe, dans 64 % des cas, au niveau du sac, dans 10% des cas, latéralement, et,
dans 2% des cas, au niveau du collet. Dans 24 % des cas, le point de rupture est
inconnu.

Les résultats de la “cooperative study”, Suzuky et col.[3] sont parfaitement corrélés, montrant

respectivement :

41,3%, 41,3 % pour ’ACI
.33,5%, 33,8 % pour ’ACA — A.com.A
.17,8%, 20,8% pour PACM

2.1.4.4. localisation et rupture

D’aprés une revue de la littérature, l’artcre cérébrale moyenne est un site
privilégié des localisations des anévrismes intracraniens, comme le décrivent Le
Roux en 98 [12], Rinne en 96 [11] et Isuiai en 98 [13] avec une fréquence égale a

ceux de la communicante antérieure.
- les facteurs déterminant la rupture :

élastance : c’est un effet de la pression moyenne dans [’anévrisme.
L’¢élastance est élevée. La parol anévrismale étant plus fine, elle est exposée a
subir une plus grande tension qu’une paroi artérielle normale pour une pression

donneée.



. pulsatilité ou flux systolique: Ferguson estime que les turbulences 2
Pintérieur du sac sont responsables de phénomeénes mécaniques d’usure de la
paroi [10].

. turbulences et vibrations : aux bifurcations artérielles cérébrales, il se
produit des turbulences qui, si elles surviennent a la fréquence de résonance de
la paro1 arténielle, sont responsables d’une fatigue structurale de la paroi.

. taille : le délai entre la formation d’un anévrisme et I’apparition d’une
rupture ne peut jamais étre clairement identifiée. Toutefois, le délai serait
évalu¢ inférieur a 42 semaines pour les anévrismes de moins de 10 mm, chez
des sujets sans antécédents d’HSA, alors que le risque de rupture est quasi

constant pour les anévrismes géants [11].

2.2. MODE DE REVELATION

Les circonstances de découverte d’un anévrisme sont variées. On différencie les anévrismes

symptomatiques rompus ou non rompus et les anévrismes asymptomatiques.

2.2.1 - De la céphalée au coma

La rupture anévrismale est le mode de révélation le plus fréquent. L ’expression clinique est
variée : le début peut étre marqué par une céphalée extréme de survenue brutale, rapidement
diffuse, avec vomissements en jet; puis des troubles de la vigilance s’installent, constants

mais de degrés variables, obnubilation ou coma plus profond et fluctuant.

® CLASSIFICATION DES PATIENTS SELON LA SEVERITE DE LA
SYMPTOMATOLOGIE

Afin d’évaluer le pronostic et de déterminer les stratégies thérapeutiques appropriées, les

patients sont classés selon des grades cliniques. II existe actuellement des échelles

d’évaluation :
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- Classifications préthérapeutiques :

*WEFNS (World federation of neurological surgeons) [12]
*¢échelle de Hunt et Hess [13]

- Classification post-thérapeutique :

*échelle GOS ou Glasgow outcome Scale [14].

2.2.2 - Physiopathologie de la rupture

L’issue de sang artériel, par I’orifice de rupture, entraine une hémorragie sous arachnoidienne.
Le pronostic des patients, présentant une hémorragie sous arachnoidienne, est lié
essentiellement a I’importance du saignement initial, a la récidive du saignement et au
vasospasme.

Les altérations cérébrales, secondaires a une HSA :

- HTIC : dans les suites précoces d’une rupture d’anévrisme, il existe une élévation
de la pression intracranienne ou PIC au dela de 20 mm hg , alors qu’elle retourne
rapidement & la normale chez les patients de bon grade clinique, elle persiste chez les
patients de bas grade. Cette élévation de PIC contribue, avec d’autres facteurs
comme I’hydrocéphalie, & favoriser ’apparition d’une ischémie cérébrale.
- diminution du débit sanguin cérébral ou DSC de I’ordre de 30 a 40%.
- augmentation du volume sanguin cérébral : 1l sera souvent augmenté aprés une
HSA.
- altération de I’autorégulation et de la réactivité au CO?

- il existe également des altérations systémiques secondaires a une HSA.

2.2.3 - Complications

2.2.3.1 - précoces / aigués
* hydrocéphalie aigué :

Elle est la conséquence d’un blocage des citernes arachnoidiennes de la base, d’une

obstruction des granulations de Pacchioni, et d’une augmentation de la viscosité du LCR par
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le sang ou les produits de sa dégradation. Elle génére une hypertension intracranienne, puis
une dilatation des ventricules cérébraux.

Cette hydrocéphalie aigué¢ peut compliquer une hémorragie méningée dés les premicres
heures, et survenant dans les quinze premiers jours aprés la rupture.

Elle peut se constituer secondairement et se comporte alors comme une hydrocéphalie
chronique active.

Elle se manifeste par une altération progressive de la conscience, allant du syndrome
confusionnel avec agitation, au coma.

Le scanner, réalisé en urgence, permet d’en faire la confirmation diagnostique. Le traitement
constitue également une urgence neurochirurgicale.

Elle s’associe le plus souvent a une ischémie cérébrale retardée. Ii existe plusieurs facteurs de
risque susceptibles de prédisposer a la survenue d’une hydrocéphalie : hémorragie méningée
importante, hémorragie intraventriculaire, age élevé, état de conscience initial altéré,
hypertension artérielle préexistante, site de I’anévrisme (circulation postérieure ou

communicante antérieure).

Les conséquences de cette complication constitue :
une menace vitale par ’hypertension intracranienne et la réduction de la
perfusion cérébrale
. une menace fonctionnelle favorisant la survenue d’un syndrome ischémique
retardé auquel elle est associé de maniere significative
une urgence neurochirurgicale car la situation n’est réversible que

temporalrement

La mise en place de la sonde de dérivation ventriculaire réalisée par 1’équipe de
neurochirurgiens, permet la mesure de la pression intracrdnienne et la mise en route d’un
drainage externe. Ne seront dérivés que les patients symptomatiques, c’est a dire

correspondant & des critéres cliniques et tomodensitométriques.

* jschémie cérébrale retardée :
L’ischémie cérébrale focale ou diffuse peut compliquer une hémorragie méningée. Elle
survient de fagon retardée entre le cinquiéme et le douzieme jour aprés ’hémorragie initiale.

Cette complication est grave, avec 7 % de mortalité et 15 % de morbidité.
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Le risque de survenue de cette ischémie est majoré si I’hémorragie sous arachnoidienne est
importante, si elle est associée a une hypovolémie, une déshydratation, une hypotension
artérielle, sans correction.

Les causes de cette ischémie cérébrale sont multiples. La présence d’un vasospasme artériel,
secondaire 4 la présence de sang autour des artéres intracraniennes, joue un réle important ; il
ne s’agit 1a que d’un facteur nécessaire et non pas suffisant.

Avec ’hydrocéphalie et le resaignement, elle représente une des trois complications grave de
I’hémorragie sous arachnoidienne. Cette ischémie cérébrale touche avec une nette prédilection
le cortex cérébral dans le territoire des artéres cérébrales moyennes et des artéres cérébrales
antérieures.

Elle débute brutalement et progresse rapidement en quelques heures, se manifestant par un
déficit neurologique focalisé ou parfois multifocal et bilatéral diffus, donnant un tableau

clinique moins évocateur, comme un syndrome confusionnel.

Le vasospasme est indifféremment utilisé pour désigner :

la réduction du calibre des arteres cérébrales principales constatée sur
I’angiographie pratiquée au décours d’une HSA
. le tableau clinique d’ischémie cérébrale survenant apres une HSA
. la conjonction des deux phénomenes, c’est a dire la réduction angiographique

du calibre artériel et les signes d’ischémie cérébrale.

I1 existerait plusieurs facteurs déclenchants de ce vasospame et plusieurs hypothéses sont
avancées.
Aujourd’hui, au moins trois théories s’affrontent ou se complétent quant a la nature du
vasospasme :
. la premicre, classique, attribue le vasospasme et ses conséquences sur la paroi
artérielle, a une contraction prolongée des cellules musculaires lisses de la
média.
. la deuxiéme s’oppose a 1’idée d’une contraction prolongée sur des arguments
physiologiques et pharmacologiques; elle s’appuie sur des constatations
anatomo pathologiques

. la troisiéme hypothese est celle d’une vasculopathie.
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Toutes ces profondes modifications de la paroi artérielle aboutissent, quoiqu’il en soit, & une
reduction de sa lumicre, une perte de la continuité de I’endothélium, et la perte de toute
contractilité de la paroi.

Lorsque I’ischémie cérébrale est déclarée, on ne peut espérer renverser 1’évolution qu’en

améliorant le débit sanguin cérébral global.

Les principes du traitement médical consiste essentiellement a un traitement préventif qui
poursuit trois objectifs :

. éviter tout désordre systémique

. assurer la protection cérébrale contre 1’ischémie

. limiter le vasospasme artériel cérébral

La prévention de I’ischémie cérébrale doit étre entreprise précocement pour étre efficace.
L’administration précoce de Nimodipine (Nimotop ®) a montré son efficacité dans la

protection contre cette 1schémie cérébrale, survenant au décours de I’hémorragie méningée.

* resaignement :
1] est le signe d’une nouvelle rupture d’un anévrisme intracranien rompu non traité. C’est un
événement dont le début est brutal et imprévisible.
Le resaignement est une des causes majeures de mortalité et de morbidité des HSA
secondaires a la rupture d’un anévrisme artériel intracranien. La gravité de cette complication
justifie un traitement précoce de 1’anévrisme soit endovasculaire, soit neurochirurgical si cela
est possible. Il n’existe aucun facteur prédictif actuellement en faveur d’un resaignement.
Le risque de resaignement varie en fonction du temps : il est maximum le premier jour de
’hémorragie sous arachnoidienne ; évalué a 4.8 %.
Le resaignement, comme la rupture anévrismale, conduit & une hypertension intracranienne.
L’aspect tomodensitométrique classique est celui d’un hématome intra parenchymateux, plus

ou moins volumineux, a I’origine ou non d’un effet de masse.
2.2.3.2 - tardives
* autres manifestations :

Aprés ces manifestations néanmoins classiques d’une rupture anévrismale, d’autres tableaux

plus frustres ou atypiques ont été décrits ; notamment 1’apparition d’un hématome sous dural
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chronique bilatéral, aprés rupture d’un anévrisme de I’artére cérébrale moyenne, décrite par

Pritz [15]

* les complications systémiques secondaires a une HSA :

. des altérations cardiaques se manifestent. Chez 50 % des patients souffrant
d’une HSA, on rencontre une instabilité hémodynamique, avec parmi les plus
fréquentes des anomalies 4 ’ECG et des troubles du rythme.
. hypertension artérielle
. des complications pulmonaires, avec OAP.

troubles de la coagulation, thrombose veineuse profonde et embolie
pulmonaire : 1l existe une corrélation entre la sévérité de I’HSA, le pronostic et
’activation de la coagulation et de la fibrinolyse
. état fébrile : une €leévation thermique est observée chez 30 % des patients
.dysfonctionnement hépatique et rénal, plus rare
. complications gastro-intestinales : moins de 4 % des patients souffrant d’une

HSA présentent un saignement d’origine gastro-intestinale {16]

2.2.4 - Anévrismes symptomatiques NON ROMPUS — Anévrismes géants

Un anévrisme intracranien peut ¢&tre découvert en ["absence d’hémorragie sous
arachnoidienne, a ’occasion de signes témoignant d’une compression progressive des nerfs
craniens, du tronc cérébral, de signes de souffrance cérébrale focale et enfin encore par une
démence par hydrocéphalie chronique. Ce mode de découverte représente 3 a 5 % de
I’ensemble des anévrismes.

Ces syndromes sont surtout le fait des anévrismes intracraniens géants, dont la taille est
supérieure a 25 mm, susceptibles de se développer sur n’importe quelle artere. Il existe

toutefois une certaine prédilection de leur localisation :

- sur ’ACI dans 38 % des cas
- sur I’ACA dans 19 % des cas
- sur le tronc basilaire dans 16 % des cas

- sur la bifurcation de I’ACM dans 0,5 % des cas
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Les nerfs oculo-moteurs III, IV et VI sont les nerfs les plus touchés. Le nerf optique et le
chiasma optique peuvent étre atteints par une compression directe.

Les manifestations cérébrales sont soit de nature épileptique, soit de nature ischémique
transitotre.

Enfin, il n’est pas rare que 1’anévrisme soit découvert a I’occasion de céphalées d’alarme.
Peuvent siéger des complications emboliques, & type d’embolie artérielle cérébrale ou
thrombose artérielle, due a la migration thromboembolique d’un caillot qui s’est formé a
I’intérieur du sac anévrismal.

Friedman souligne que les petits anévrismes inférieurs a 1 cm, non rompus, ne se manifestent

que treés occasionnellement par des symptomes neurologiques [16].

2.3. LOCALISATION

2.3.1 - fréquence des anévrismes intracraniens
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fréquence de répartition des anévrismes intracraniens [17]
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Les anévrismes intracriniens peuvent siéger sur la circulation antérieure ; les sites les plus
fréquents sont I’artére cérébrale moyenne, l’artére communicante antérieure, les artéres

communicantes postérieures, ’artere péricalleuse et la carotide interne.

I1 existe aussi des anévrismes au niveau de la circulation postérieure, principalement 1’artére

vertébrale et I’artere cérébelleuse postéro-inférieure et le tronc basilaire.

2.3.2 - Anatomie de ’ACM

Branche de division latérale de I’artére carotide interne, elle a une grande importance
fonctionnelle et vitale.

Elle vascularise, par ses branches centrales, les noyaux télencéphaliques et la capsule interne ;
par ses branches corticales, la face externe des hémispheres cérébraux.

Il existe de nombreuses anastomoses entre ses branches corticales et celles des artéres
cérébrale antérieure et cérébrale postérieure.

Classiquement, ’artére cérébrale moyenne et ses branches sont divisées en trois segments

principaux :

- un segment horizontal (MI) :

I1 nait a la bifurcation du siphon carotidien sous la partie interne de 1’espace perforé antérieur.
Dans ce premier segment, 1’artére cérébrale moyenne se dirige plus ou moins horizontalement
vers le dehors et vers [’avant.

Apres un trajet de deux a trois centimetres, elle pénctre dans la vallée sylvienne entre le lobe
frontal en haut et le lobe temporal en bas ; elle se divise ensuite en ses différentes branches

corticales.

De ce segment, naissent d’importantes collatérales :

. les arteres lenticulostriées : en nombre variable (6 a 12), elles naissent de la face
supérieure du tronc de I’artére cérébrale moyenne. Elles vascularisent le pallidum,
le putamen et la capsule externe, le noyau caudé, la commissure antérieure. Elle

participe également a la vascularisation de la capsule interne.
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En angiographie, de profil, ces branches ne sont visibles qu’en cas d’occlusion de
la cérébrale moyenne.
De face, elles sont bien dégagées mais seuls les rameaux les plus volumineux sont

visibles

. I’artére orbito-frontale : elle a un trajet antéro-latéral. Elle vascularise la partie
externe de la face inférieure ou orbitaire ainsi que la troisieme circonvolution du

lobe frontal.

. I’artére temporale antérieure : elle nait de la portion horizontale de I’artére
cérébrale moyenne, au niveau de sa partie externe, au seuil de l’insula. Elle
vascularise la partie antérieure de la face externe du lobe temporal ainsi que la

partie moyenne des premiére, deuxiéme et troisiéme circonvolutions temporales.

- un segment sylvien (M2, M3) :

Dés son entrée dans la vallée sylvienne, [’artére change de direction. Elle décrit, en effet, un
coude important ou angle sylvien, ou encore angle M1-M2. Elle devient oblique vers le haut,
le dehors et ’arriére.

Dés la fin du segment M1, elle se divise en ses différentes branches ascendantes et
descendantes.

Les branches ascendantes, avant de sortir de la vallée sylvienne, contournent la face externe
du lobe de Vinsula, en décrivant un segment concave en dedans : ¢’est le segment insulaire ou
M2.

Puis, les branches, arrivées au niveau du bord supérieur de I’insula, vont se réfléchir et se
diriger vers ’extérieur, pour contourner la face inférieure de I’opercule rolandique (segment
M3). Il émergera ensuite de la vallée sylvienne.

La boucle de réflexion se repére aisément sur les deux incidences angiographiques.

A la sortie de la vallée sylvienne, les branches sylviennes ascendantes décrivent une deuxieme
boucle de réflexion, a concavité supérieure, avant de cheminer sur le cortex cérébral, au

niveau de leur segment M4.
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- un segment cortical M4

Le groupement de ces différentes arteres et leur origine sont sujets & de nombreuses

variations. Il est classique de distinguer :

. le groupe operculo-frontal

. I’artere centrale ou artere rolandique
. ’artére pariétale antérieure

. I’artére angulaire

. ’artere temporale postérieure

2.4. EPIDEMIOLOGIE

2.4.1. Généralités

Les anévrismes intracraniens sont observés avec un ratio homme / femme a 1 pour 0,9 voire 1
pour 2 [7; 18]
Pertuiset et Coll, comparant 20 séries d’autopsies systématiques, réunissant 9662 cas
constatent une prévalence d’anévrismes chez les femmes de 53,7 %[18].
Une méta-analyse confirme la sur-incidence des hémorragies sous arachnoidiennes par
rupture d’anévrisme chez la femme [19]
La rupture anévrismale aurait une incidence maximale a I’age moyen de vie 30 — 60 ans [20]
Selon les études suscitées, le risque immédiat de déces consécutif a une rupture anévrismale
varie de 16 a 66 %.
Comme il a été précédemment évoqué, en I’absence de traitement curatif, le risque de récidive
hémorragique est de 4,8 %, évoluant vers un risque de 1,5 % par jour, atteignant
15 % de risques cumulés a J-8. Le risque de décés aprés récidive hémorragique est évalué
entre 43 et 70 % [20].
Nous retiendrons plusieurs facteurs de risques associés comme comorbidité de rupture
d’anévrisme, notamment la taille et la localisation de I’anévrisme [21 ; 22].
La survenue des complications est variable selon la littérature :
- 15 4 20 % des patients présentant un vasospasme décéderont [20]. Un vasospasme
est observé chez 46 a 70 % des patients [23].

- Une hydrocéphalie surviendra dans 20 a 40 % [7].
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2.4.2. Modalité de présentation

2.4.2.1- localisation multiple

Une étude, menée au Japon par Suzuki et Coll., de 3548 cas d’anévrismes intracraniens,
correspondant aux observations de 3 centres de neurochirurgie, révele un pourcentage de 7,7
% de localisations multiples [3]

D’apres de récentes études, les facteurs de risque, prédisposant a la formation de multiples
anévrismes intracraniens, seraient le tabagisme chez les femmes jeunes. (Le tabagisme :

risque x 3,92 ; chez la femme jeune : risque X 3,26) [24 ; 25].

2.4.2.2. Expression familiale

Le terme de malformations congénitales, couramment utilis€ pour désigner un anévrisme
intracranien, laisse entrevoir une possible hérédité de 1’affection.
Ces anévrismes, dits familiaux, sont définis par ’existence de un ou plusieurs anévrismes
artériels intracraniens chez au moins deux parents d’une méme fratrie, en 1’absence d’une
maladie transmissible du tissu conjonctif. Cette atteinte familiale se fait sur un mode
horizontal, impliquant plutdét des facteurs communs environnementaux que des facteurs
héréditaires transmissibles.
Fox et coll. publient 6 cas parmi 13 membres d’une méme famille, évoquant dans ces cas, une
dominance mendélienne. [26]
I1 est & noter, que chez les jumeaux, un patient porteur d’un anévrisme rompu a deux fois plus
de risques d’étre porteur d’un anévrisme artériel intracranien qu’un sujet pris au hasard dans
la méme tranche d’age.
Ces anévrismes siegent fréquemment sur le méme tronc artériel ou en miroir. Ils se rompent
dans la méme décennie.
Selon Raymakers, il existerait une association de facteurs qui augmenteraient
significativement le risque d’anévrismes dans une famille [27] :

- antécédents de traitement d’un anévrisme rompu ou non rompu chez 'un des

parents

- associé a la présence d’anévrisme chez deux ou plusieurs parents atteints.
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A D’issue de cette étude, portant sur 125 membres de 23 familles, les auteurs recommandent
un dépistage chez les membres du premier degré d’une famille aux antécédents d’hémorragie

sous arachnoidienne.

2.5. GENERALITES SUR LES ANEVRYSMES NON ROMPUS

Les anévrismes intracraniens asymptomatiques font 1’objet d’un chapitre spécifique, car il

pose deux problémes :

- un probléme de santé publique, quant & leur dépistage, et a I’évaluation du cofit /
bénéfice de cette attitude.

- L’histoire naturelle d’un anévrisme intracranien asymptotique est mal connu. La
découverte d’un anévrisme pose le probleme du traitement: conservateur ou

préventif.
2.5.1 — dépistage

Un épisode d’hémorragie sous arachnoidienne présente un risque de mortalité de 45 %, a 30
jours ; et approximativement, la moitié des survivants gardent des séquelles cérébrales
irréversibles [28]
L’incidence d’une hémorragie sous arachnoidienne est de 6 a 8 / 100 000 personnes par an,
d’aprés une étude finlandaise [29].
La prévention de I’hémorragie parait étre la stratégie la plus adaptée, afin d’éviter cette issue
fatale. La stratégie de prise en charge n’en demeure pas moins controversée.
La recherche d’un anévrisme asymptomatique s’adresse a une population a risque, définie
par :
-patients porteurs d’une maladie autosomique (syndrome de Ehlers danlos, type IV)
-«famille d’anévrismes intracraniens» : on sait que le risque d’avoir un anévrisme non
rompu, chez un patient dont deux parents du deuxieme degré, ont présenté une hémorragie
sous arachnoidienne, est de 8 %
-patients aux antécédents d’hémorragie sous arachnoidienne, dont le risque annuel de
formation d’un nouvel anévrisme estde 1 a2 % [30].
Toutefois, le colt du dépistage doit étre évalué en fonction du risque de survenue d’une

hémorragie sous arachnoidienne et de ses conséquences.
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Yoshimoto décrit 5,1 % de complications apres traitement chirurgical ; il n’existe donc pas de
bénéfice théorique a dépister si le risque annuel de rupture est de 0,05 %, mais ce bénéfice
devient non négligeable si le risque de rupture annuel est > 1 % [31].

Aucune étude, a ce jour, ne décrit le colt/bénéfice d’un tel dépistage, d’autant qu’il n’existe
aucune étude randomisée entre une attitude conservatrice versus traitement préventif.

A défaut d’arguments formels pour ou contre un dépistage d’anévrismes asymptomatiques, on
soulignera 'intérét d’une surveillance des patients traités, pour un anévrisme rompu puisque

le risque de formation d’un autre anévrisme est de 1 a 2 %.

2.5.2. Découverte d’un anévrisme fortuit : quel traitement proposé ?

Afin de juger de l’intérét d’un traitement, on rappellera quelques notions sur I’histoire

naturelle des anévrismes non rompus. Elle est différente selon les antécédents du patient.

-patients sans antécédent d’hémorragie sous arachnoidienne.

La «cooperative study» a observé 25 % de décés chez les patients porteurs d’anévrisme, dont
la taille est de 7 a 10 mm ; la mortalité est nulle pour ceux de taille <7 mm [32].

ISUIAI, sur une cohorte de 727 patients, avec un suivi de 7,5 ans, évalue a 0,05 % par an, le
risque de resaignement des anévrismes de taille < 10 mm, et un risque de 1 % par an, pour
ceux > 10 mm. Quelle que soit la localisation de la lésion, le risque de rupture est a 7,5 ans,
respectivement : 8 %, 3 % et 0 % pour : 25 mm, de 10 2 24 mm et 10 mm [9].

La taille de ’anévrisme est un facteur prédictif de rupture, mais ses études se différencient par

le seuil de rupture ; soit 7 mm, soit 10 mm.

- patients aux antécédents d’hémorragie sous arachnoidienne.

Juvela, pour un suivi de 13,9 ans pour 131 patients, évalue le risque de rupture a

1,4 % [33].

ISUIAIL, pour un suivi de 7,5 ans des 722 patients, affirme que le risque de rupture,
pour les anévrismes < 10 mm de diametre, est 11 fois supérieur a celui du groupe des
patients sans antécédent. Il est de 0,5 % par an, et de 0,65 % par an pour les
anévrismes > 10 mm [9].

Ces valeurs sont a mettre en balance avec la morbidité ét la mortalité induites par

chaque traitement.
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Dans les séries chirurgicales, la morbidité rapportée, varie de 4 4 15,3 %, etde 0a 7 %
pour la mortalité [9 ; 27;].

Dans d’autres séries plus récentes [35], on retrouve 1 % de mortalité et 4 % de
morbidité. ISUIAI note, dans le groupe de patients sans antécédents d’HSA : 2,3 % de
mortalité a 30 jours et 3,8 % a 1 an ; dans ’autre groupe, la mortalité est de 0 % a 30
joursetde 1 % al an.

Tsutsumi démontre que, méme le traitement chirurgical, n’assure pas une protection
absolue [36]. David décrit également 1,5 % de récurrences d’anévrismes clippés a 4,4
ans[37].

Dans la série endovasculaire de Bilstra, il existe peu de complications post-
thérapeutiques, évaluées a 3,7 % ; mais correspondent a 40 % d’occlusions initiales

incompletes [38].
Aucune attitude ne peut étre formellement établie. La stratégie de prise en charge optimum est

celle qui assure de faibles mortalité et morbidité, dans la mesure ou toute thérapeutique

présente un risque. Elle est discutée en fonction de I’angioarchitecture de I’anévrisme.
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CHAPITRE III

PRISE EN CHARGE DES
ANEVRISMES INTRACRANIENS
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3. PRINCIPES THERAPEUTIQUES

=> de la neurochirurgie a la neuroradiologie interventionnelle

Le traitement de référence des anévrismes intracraniens est chirurgical par clippage. La
neuroradiologie interventionnelle permet l'occlusion de certains anévrismes par voie
endovasculaire, notamment grace a I’apparition, depuis une dizaine d’années, des micro-coils
de Guglielmi [39 ; 40]

Parallélement, de nouvelles connaissances, en mati¢re de protection cérébrale, ont permis de
progresser dans le contrdle de I’ischémie cérébrale per-opératoire.

Le développement technique extraordinaire de la micro-chirurgie, de la neuroradiologie
interventionnelle et de la neuroanesthésie ouvrent de nouveaux horizons dans les possibilités

thérapeutiques des anévrismes intracraniens.

3.1 - TECHNIQUE D’OCCLUSION ENDOVASCULAIRE

3.1.1. - historique :

Les progrés en neuroradiologie interventionnelle sont le fruit d’une longue évolution dont
I’origine remonte a plus de 25 ans.

En 1969, I’équipe du Professeur Picard a traité, pour la premicre fois, par voie endovasculaire,
un anévrisme intra-caverneux géant. Le ballonnet d’une sonde de Fogarty avait permis alors
d’obstruer le siphon carotidien, en regard du collet de I’anévrisme

Parallélement, Djindjian, dans les années 1968 — 1971, développe la technique du
cathétérisme hypersélectif, par voie fémorale dans les territoires carotidien externe et
médullaire [42]

Durant ces années 70, les techniques de ballonnet largable apparaissent, mises au point par

Serbinenko, dont les travaux seront repris par Debrun [43 ; 44]

Ces premiéres expériences ont permis de traiter bon nombre de lésions inopérables ou
considérées comme telles.

Puis, les progrés techniques s’accélérent : Kaerber met au point le premier micro-cathéter
souple, capable de naviguer dans les arteres cérébrales [45]. De beaux succes ont été obtenus,
mais cette technique restait difficile et parfois dangereuse, compte tenu de la difficulté

rencontrée a faire pénétrer les ballonnets dans la cavité anévrismale.
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Il existait déja une certaine compétition entre les indications neurochirurgicales et celles du

traitement endovasculaire.

Ensuite, apparaissent les microcolls : petites spires métalliques en platine ou en tungsténe,
dont le diametre et la longueur sont variables. Ces coils ont I’immense avantage de leur
parfaite adaptabilité¢ a la morphologie des différents sacs anévrismaux. Ainsi, Gianturco, en
1975, a utilisé, pour la premiere fois, des spires métalliques comme matériel d’occlusion
endovasculaire [51].

Ces micro-coils sont encore améliorés, avec un détachement contr6lé. Ce sont les Guglielmi
Detachable Coils (GDC), dont les principes, €lectro-thrombose et électrolyse, s’additionnent.
Ces coils ont été présentés, pour la premiére fois, en 1991 par 1’auteur[30 ; 40].

Le coil G.D.C. est formé par une extrémité en platine. Il a une longueur et une mémoire
circulante bien définie, lui permettant d’adopter parfaitement la forme du sac anévrismal, a la
sortie du micro-cathéter.

Actuellement, la panoplie des coils disponibles s’agrandit de jour en jour, permettant
d’obtenir un bourrage de plus en plus compact du sac anévrismal, facteur de prévention
d’éventuelles récidives.

Compte tenu de ’utilisation quasi exclusive de coils G.D.C. pour notre étude, nous nous

limiterons a la présentation de cette technique endovasculaire.

3.1.2.Technique d’occlusion endosacculaire par microcoils

- présentation de matériel :

Le coil G.D.C. est formé par une extrémité en platine. Il a une longueur et une mémoire
circulaire bien définie. Il est relié a un guide porteur en acier inoxydable, mesurant 175 cm,
par une zone de 3 cm, elle aussi en acier inoxydable. Cette petite portion, étant plus fragile
que le guide porteur, se rompt sous I’effet d’un point €lectrique.

Deux types de coils G.D.C. sont utilisés, différents par le diametre du filament de platine : les
G.D.C. 10 (@ = 0,0010 inch = 0.25 mm) et G.D.C. 18.

Les coils varient également suivant leur forme et leur texture (standard, soft, ultra soft, 2D,
3D)

Un coil est donc caractérisé par ’épaisseur du métal, le diametre de 1’hélice et 1a longueur du

coil, une fois sorti du cathéter.
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- principe d’embolisation :

L’abord endovasculaire est le plus souvent réalisé par voie fémorale, qui permet un accés
facile a tous les vaisseaux cérébraux, tout en assurant une radioprotection des opérateurs.
Lorsque le cathétérisme, par voie basse, est impossible, la ponction directe de la carotide reste
une alternative.

Un désilet 6F est introduit dans 1’artére fémorale commune. On y introduit un cathéter porteur
6F, qui est monté jusqu’aux vaisseaux cervicaux : artéres carotides internes (dans notre cas)
ou artéres vertébrales.

Un micro-cathéter est ensuite introduit dans le cathéter porteur. L’extrémité de ce micro-
cathéter, muni d’index radio-opaque, est placé a 1’aide de microguide, dans le sac anévrismal.
Le placement de ce systéme peut s’avérer difficile. Mais une salle d’angiographie numérisée,

comportant un bi-plan, permettant toutes les fonctions nécessaires en temps réel :

*soustraction directe
*road mapping

*vessel profiling [41]

Aprés vérification des différentes incidences, le coil est choisi en fonction de la taille de
I’anévrisme, puis introduit dans le microcathéter et poussé jusqu’a l’intérieur du sac
anévrismal. Ce premier microcoil, dont le diameétre et la longueur sont choisis en fonction de
I’angio-architecture du sac anévrismal, sera largué électriquement.

Dés que le positionnement est correct, on réalise un premier contréle angiographique. Si ce
demier est satisfaisant, le coil est détaché apres application d’un courant de faible puissance
(ImA a 3 Volts), permettant une électrolyse de zone de jonction et le détachement du coil.

On peut positionner ainsi plusieurs coils a I’intérieur du sac.

Aprés le détachement du dernier coil, un controle angiographique final est effectué.
L’intervention est terminée lorsque 1’anévrisme est totalement obstrué.

Plusieurs anévrismes peuvent étre traités dans le méme temps opératoire.

Le réveil du patient est obtenu rapidement, afin de pouvoir juger de son état neurologique,

aprés retrait du microcathéter et du cathéter porteur.

Aprés I’examen, quel que soit son etat clinique, le patient sera admis dans le service de

réanimation chirurgicale, pour une durée de 24 heures minimum.
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- anesthésie et anticoagulation :

L’intervention est menée sous anesthésie générale avec intubation, ventilation contrélée

essentiellement pour deux raisons :

* pour obtenir une immobilité parfaite du patient, permettant 1’utilisation d’un
road mapping ( mémorisation en scopie de I’image vasculaire préalablement
réalisée).

* faciliter la prise en charge des complications potentielles de I’embolisation

(resaignement et thromboemboliques essentiellement)

La totalit¢ du geste s’effectue donc en présence d’un anésthésiste réanimateur. Les
équipements d’anesthésie de la salle de neuroradiologie interventionnelle sont identiques a
ceux d’un bloc opératoire standard.

L’intervention s’effectue toujours sous anticoagulation [47]. Ceci peut paraitre paradoxal
(risque théorique d’aggravation de I’hémorragie sous arachnoidienne). Il est justifié par
I’utilisation de matériel hautement thrombogéne dans les vaisseaux cérébraux.

L’anticoagulant utilisé est I’héparine standard en perfusion.

La prévention et le traitement des complications sont indispensables. Le vasospasme est
redouté dans les suite d’une H.S.A., toujours capable d’induire des complications ischémiques
trés graves. Il est prévenu par I’administration intraveineuse de Nimodipine.

En cas de vasospasme, préalable au geste, le vaisseau atteint est perfusé par I’intermédiaire du

cathéter guide, avec de la Papavérine.

I1 est souhaitable de commencer la prévention du vasospasme la veille de ’intervention,
associant Nimodipine par voie orale et prémédication anesthésique.
Compte tenu des complications loco-régionales et systémiques, survenant aprés une H.S.A., le

principe de la réanimation repose également sur le maintien de la stabilit¢ hémodynamique.
Le traitement des 3 “H” reste d’actualité :

*hypertension

*hypervolémie

*hémodilution
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Compte tenu de ’utilisation d’une grande quantité de produit de contraste, la perméabilité du
cathéter est assurée par une perfusion continue de NaCl, susceptible d’entrainer des
surcharges hydriques. Il est donc impératif de surveiller le bilan des entrées et des sorties

liquidiennes.

- prise en charge post-thérapeutique :

Cette période est cruciale puisque bon nombre de complications thromboemboliques peuvent
survenir. L’anticoagulation est poursuivie pendant un minimum de 72 heures, entretenue
environ 8 jours en cas de bombement de coils dans I’artére atteinte. Cette attitude entraine une
diminution considérable du risque thrombo-embolique qui est passé de 11 a 2 % sur une étude
réalisée dans le service en 1996 [41].

En 1’absence de complications, le patient réintegre son secteur d’hospitalisation aprés une
surveillance spécifique de quelques heures en salle de soins post-interventionnelle de

Neurochirurgie.

3.1.3. - Autres techniques endovasculaires

Nous ne ferons que les citer, notamment dans le cas des anévrismes géants, des anévrismes
disséquants et des anévrismes fusiforme; ou [’occlusion endovasculaire s’avére difficile,
voire impossible. Dans de tels cas, le traitement consiste en une occlusion du vaisseau
porteur, en regard du collet, ou en une occlusion en amont, de fagon a provoquer une
inversion du flux, capable d’induire une occlusion de I’anévrisme.

Ce type d’occlusions est réalis€é a I’aide de ballonnets largables. Des tests fonctionnels

indispensables sont préalablement réalisés [48]
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3.2.- TECHNIQUES CHIRURGICALES

Ce chapitre n’est pas une revue exhaustive de la littérature, concernant le traitement
chirurgical des anévrismes intracraniens. Seuls quelques principes généraux seront abordés,

notamment celui de I’abord de V’artere cérébrale moyenne.

3.2.1. - Principe du traitement chirurgical :

Depuis I'intervention de Dandy, en 1937, sur un anévrisme non rompu de 1’artére carotide
supra-clinoidienne, le principe du traitement chirurgical des anévrismes intracraniens repose
sur [’occlusion du collet de ’anévrisme par mise en place d’un clip aprés abord direct [49].

Selon Pertuiset et coll., I’abord chirurgical et le clippage du collet des anévrismes supra-
clinoidiens selon une voie d’abord par volet ptérional ou temporal et, utilisant la technique de

I’hypotension profonde, sont de difficultés variables [18].

Les anévrismes de I’artere cérébrale moyenne naissent, en majorité, au niveau de la fourche
de la division de P’artére sylvienne. Le respect de ce réseau artériel nécessite une dissection,
qui peut étre rendue difficile par le volume du sac et ses adhérences ; lorsque la réduction du
volume du sac est nécessaire, celle-ci est obtenue soit par la technique de ’hypotension, soit
par la mise en place d’un clip temporal sur I’artere sylvienne.

Une récente étude de Heros reprend, de fagon exhaustive, les différentes techniques

chirurgicales pour aborder I’artére cérébrale moyenne [50].
Nous rappellerons que I’artére cérébrale moyenne peut étre divisée en 4 segments [50] :

* le segment M1 se divise en 2 segments pré et post bifurcation.

* les branches du segment M2 traversent la profondeur du lobe insulaire avant
d’atteindre les citernes arachnoidiennes autour de I’insula

* le segment M3, qui traverse latéralement 1’opercule, est représenté par les branches

corticales superficielles.
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On retiendra également que les anévrismes peuvent étre divisés en 3 catégories en fonction de
leur origine :
* les anévrismes proximaux, localisés sur le segment M1, a 1’origine d’une branche
temporale antérieure ou fronto-temporale, en relation avec les vaisseaux perforants
lenticulostri¢es (10 a 15 % des cas)
* les anévrismes de la bifurcation sont situés sur la principale bifurcation (80 a 85 %
des cas)

* les anévrismes distaux sont situés en aval de la bifurcation (5 % des cas)

Ces rappels permettent de comprendre les voies d’abord chirurgical. Nous retiendrons le

principe des trois voies d’abord les plus courantes :

* abord par la fissure sylvienne superficielle : I’artere carotide interne est repérée,
puis suivie latéralement jusqu’a visualiser le segment M1, afin que 1’anévrisme soit
individualisé.

I’avantage de cet abord permet un contrdle proximal précoce et d’exposer ainsi le
collet avant le sac.

L’inconvénient est la nécessité d’une dissection étendue, avec les risques de 1éser les

berges de la fissure sylvienne.

* abord par la fissure sylvienne distale : le segment M2 est repéré ; il est suivi
jusqu’a son origine, permettant d’exposer la bifurcation sylvienne et I’anévrisme.
L’avantage de cette technique est une dissection chirurgicale minimum.
L’inconvénient le plus fréquent est la découverte du déme du sac anévrismal avant
qu’un contrdle proximal ne soit obtenu.

e abord par le gyrus temporal supérieur : c’est une variante de 1’abord latéral de

e la fissure sylvienne. Les branches périphériques de I’artere cérébrale moyenne sont

e identifiées, et suivies de fagon rétrograde jusqu’a leur portion médiale.

e ’avantage est le respect des veines sylviennes, avec un risque minimum
de rétraction. La principale indication de cette voie d’abord est la présence d’un
hématome temporal.

Le principal inconvénient, bien que faible, est le risque de survenue d’épilepsie.



3.2.2.- Autres techniques :

Lorsque le clippage du collet de I’anévrisme se révele impossible ou trop dangereux, d’autres

techniques de traitement ont été mises au point :

* endoanévrysmographie reconstructive :

Cette technique de traitement des anévrismes volumineux ou géants, ‘“non
clippables” permet le respect de la vascularisation artérielle intracranienne. Heros et
Fritsch décrivent 15 % environ d’anévrismes géants localisés a la bifurcation de
Partere cérébrale moyenne dans leur expérience [50].

Toutefois, la présence de calcifications et/ou d’athérome a la base rendaient
impossible le “clippage” de ces 1ésions. Elles ont donc nécessité la réalisation d’une

endo-anévrysmographie reconstructive

* abord direct pour enrobage et thrombose intra-luminale :

Cette technique d’enrobage par substance plastique des anévrismes non “clippables”
a été mise au point par Mounté, Antunes en 1975.

Cette technique permet également de traiter les anévrismes non “clippables” par un
abord minimal de la paroi du sac ; le premier matériel utilisé est le crin de cheval
injecté par un pistolet & air comprimé 2 ’intérieur du sac .

Les techniques ont par la suite fait appel a des substances métalliques.

* technique d’occlusion du vaisseau porteur :

Elle repose sur le principe d’une modification des flux vasculaires, la réduction de la
perfusion anévrismale permet I’obtention d’une thrombose de la lésion.

Il en résulte une réduction du risque de saignement et de I’effet de masse, solution
intéressante dans le cas des anévrismes volumineux géants, révélé par un syndrome
pseudo-tumoral.

Heros utilise cette technique dans 25 % a 30 % des anévrismes simples de I’artére
sylvienne, qui ne peuvent étre clipper, méme si une endo-anévrysmographie est
tentée [50].

La seule alternative au traitement parait I’occlusion de 1’artére porteuse.

Dans ces situations, un pontage par “by pass” est essentiel ; il permet de réaliser une

anastomose proximale entre I’artére carotide externe (type terminal — terminal) ou
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entre la carotide primitive (termino — latéral), en fonction de ’anatomie du patient.
L’anastomose distale est généralement réalisée au niveau d’une branche du segment

M2.

En conclusion, les progres dans la chirurgie des anévrismes proviennent de 3 innovations
essentielles :

* raffinement et évolution des techniques micro-chirurgicales

* protection cérébrale contre ’ischémie

* amélioration de I’imagerie pré et per-opératoire
Le but du traitement d’un anévrisme, qu’il soit chirurgical ou endovasculaire, est ’exclusion

compléte, immédiate, et permanente du sac anévrismal, tout en préservant la perméabilité des

artéres adjacentes. Cet objectif doit étre atteint avec un minimum de morbidité et mortalité.

33



CHAPITRE IV

STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE DES
ANEVRISMES INTRACRANIENS
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4 — STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE DES ANEVRISMES INTRACRANIENS

4.1 - RECOMMANDATIONS PUBLIEES

4.1.1.Recommandations pour les anévrismes non rompus

Quel que soit le traitement utilisé, tout patient présentant une rupture anévrismale, nécessite
une prise en charge urgente et spécifique. Si le diagnostic de rupture d’anévrisme est évoqué,
un bilan complémentaire s’impose.

Différentes techniques d’imagerie sont disponibles en fonction des objectifs recherchés.
Plusieurs d’études de recommandations, concernant la prise en charge des anévrismes
rompus, ont été publiées.

L’une des plus anciennes, réalisée par I’ American Heart Association, est une étude américaine
de 1994 [20]. Elle utilise une meéthode de cotation, et émet des recommandations aprés

consensus par un groupe de travail.

- pour les patients en Grade I a III sur ’échelle de Hunt et Hess : la chirurgie précoce
fortement recommandée.

- pour les patients en Grade IV ou sujets dgés de moins de 70 ans, en Grade V :
traitement chirurgical retardé (repris apres amélioration du patient)

- pour les patients en Grade V, et sujets de plus de 70 ans: traitement médical

symptomatique.

Toutefois, ces recommandations sont d’une part ancienne, d’autre part, elles ne tiennent pas
compte du traitement par occlusion endovasculaire, le recul étant alors insuffisant a la date de

parution de cet article.

Quelques années plus tard, une étude frangaise a évalué les pratiques thérapeutiques de 29
sites hospitaliers au cours de I’année 1995. Les critéres retenus pour le choix du type de
traitement étaient :

- la localisation de I’anévrisme (81 %des cas)

- la largeur du collet (42 % des cas)

- I’age et I’état cardio-vasculaire du patient (42 % des cas)
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Selon un récent rapport de 1’ Anaes de juin 2000, sur 2000 anévrismes rompus traités au cours
de ’année 1995 sur 29 sites hospitaliers frangais, 75 % ont été traités par voie chirurgicale et
25 %, par voie endovasculaire.

Ce rapport a montré la faisabilité de I’occlusion endovasculaire et sa bonne tolérance, mais
aucune donnée ne permet de conclure a des indications thérapeutiques spécifiques, les
pratiques thérapeutiques frangaises ne paraissant pas étre standardisées.

Les indications, qui sont jugées difficiles par la neurochirurgie, ne semblent pas é&tre

totalement couvertes par la neuroradiologie.

4.1.2.. Recommandations pour les anévrismes rompus

Deux récentes études font état du probléme posé par la prise en charge des anévrismes non
rompus : «Intemnational Study of Unruptured Intracranial Aneurysms investigations» [9] et
«Recommandations for Managment of Patients with Unruptured Intracranial Aneurysms»
[52]

Aucune recommandation formelle n’est retenue. La stratégie de prise en charge reste soumise

a I’évaluation de chaque équipe.

4.2. — PLACE DE L’IMAGERIE DANS LA STRATEGIE DE PRISE EN
CHARGE THERAPEUTIQUE

4.2.1. - Hémorragie sous arachnoidienne :

* scanographie cérébrale : elle doit étre le premier élément du diagnostic ;
elle peut affirmer le diagnostic d’hémorragie sous arachnoidienne dans 90 & 95
% des cas, lorsqu’elle est réalisée dans les 24 premieres heures. Sa sensibilité
décroit avec le temps, et passe de 80 % a trois jours, 70 % apres cing jours, 50
% apres une semaine et 30 % apres deux semaines.

Elie est particulierement utile pour détecter les complications précoces :
hématome intra-cérébral associé, hydrocéphalie.

La répartition du sang apporte un élément pour la localisation de la rupture
anévrismale (vallée sylvienne pour les anévrismes de la cérébrale moyenne).
On classe habituellement I’aspect tomodensitométrique en cinq stades selon la

classification de Fisher [53]:
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- stade 0 : non rompu

- stade I : pas de sang détectable

- stade II : présence de sang de maniere diffuse
- stade I1I : présence de sang en nappe épaisse

- stade IV : hématome intra cérébral associé

S’il existe une forte suspicion clinique, et que la scanographie est négative, on

peut réaliser une ponction lombaire.

e PLR.Mn’est pas une méthode adaptée & la recherche d’une hémorragie
méningée ; son rble précoce est limité. Elle est utile a distance en cas de
normalité de la scanographie.L.’IRM parait interssante dans la mise en
évidence d’une hémorragie sous-arachnoidienne subaigué ou chronique :
avec une sensibilité qui varie de 63 a 100 % selon la séquence ( T1 ou T2
pondéré), alors que le scanner a une sensibilit¢ de 46 % dans cette

indication.

- affirmer la cause:

Nous abordons la place de chaque examen, depuis le diagnostic de I’anévrisme jusqu’a la

thérapeutique.
* I’angiographie cérébrale :

Grace a sa résolution spatiale, inégalée, elle demeure la méthode choix pour la détection des
anévrismes intracraniens, et 1’évaluation de leur morphologie avant traitement.

L’inconvénient de cette technique est son caractere invasif avec un risque faible de
complications neurologiques, morbidité neurologique évaluée a 1,8 % et une mortalité de

0,2 %[7].

On ne reviendra pas sur I’angiographie conventionnelle, déja connue dans cette pathologie,

mais sur I’avancée technologique de I’angiographie tridimensionnelle.
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Anxionnat et coll. décrivent leur expérience de cette technique et son intérét [54] :

- dans la localisation de ’anévrisme : en angiographie 2D, les auteurs rapportent 10
procédures (45 %) peu informatives sur 22 réalisées; et 3 procédures pas
suffisamment précises. Aprés angiographie rotationnelle, il n’existe plus que 7
procédures peu informatives et 4 insuffisamment précises ; enfin grace au 3D DSA
( digital angiographie substraction), toutes les procédures réalisées sont
informatives, et seulement 10 peu précises.

- dans I’évaluation pré-thérapeutique : 90% des procédures déboucheront sur un geste
thérapeutique grace a 3D DSA, contre seulement 36 % aprés 2D DSA et
angiographie rotationelle.

- choix de I’incidence du traitement, dégageant au mieux le collet

- évaluation des mesures de I’angioarchitecture de I’anévrisme grice au « magnified

- multiplanar reformation) pour le choix du premier coil (diamétre adéquat du premier

- coil)

Les auteurs concluent & I’efficacité et & la supériorité du SSD (Surface Shaded
Display) dans I’appréciation de I’angioarchitecture de ’anévrisme et de ces rapports
avec les vaisseaux, par rapport a, l’angiographie conventionnelle. L’acquisition en
MIP (Maximum Intensify Projection) est complémentaire du SSD, estimant au plus
juste la taille des vaisseaux.

L’angiographie tridimensionnelle s’avere étre un complément indispensable de
I’angiographie conventionnelle dans la démonstration de 1’anatomie, le choix de

I’incidence optimum de travail et diametre du coil avant traitement.

*L’angioscanner hélicoidal :

- détection des anévrismes
Cette technique est caractérisée par une sensibilité de 91 %et une spécificité de 95 % pour la
détection d’anévrisme intracranien [55]. Les auteurs soulignent la qualité de 1’étude
anatomique vasculaire, et I’évaluation de la taille de I’anévrisme, mais concluent a la limite de
la technique , notamment pour les anévrismes de petite taille < 5 mm ou I’angiographie reste
nécessaire.
A Dinverse , Korogi reconnait le caractére non invasif de la technique mais rappelle la

difficulté du dépistage des anévrismes , notamment pour une taille <3mm, avec une sensibilté
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de 64 % pour les tres petits sacs, de 93 % pour les petits, 95 % pour les anévrismes de taille
moyenne et 100 % pour les grands [56].

Dans le cadre du bilan pré-opératoire , I’angioscanner peut étre retenu comme seul examen du
bilan, en remplacement de I’angiographie conventionnelle avec 100 % d’ anévrismes rompus
décelés. Les renseignements apportés sur la localisation, les relations avec les structures
osseuses, et les calcifications anévrismales sont suffisantes aux auteurs pour entreprendre une

intervention [57 ;58 ; 59].

-suivi post thérapeutique

L angioscanner trouve tout son intérét dans le suivi des anévrismes traités.

*Angio IRM (A.RM.) :
- dans la détection des anévrismes

C’est la technique du 3 D TOF
Okahara, dans une récent étude, présente une sensibilté de 68 a 89 % ( variabilité
inter-relecteurs)pour des anévrismes de taille > 3 mm, et de 38 a4 55 % pour une taille
< 3 mm. Les auteurs rappelent la limite de la technique dans le bilan étiologique
d’une hémorragie sous arachnoidienne compte tenu de la faible sensibilité pour la
détection des petits anévrismes [60].
Rayamerkers et Korogi rapportent des valeurs similaires avec une sensiblité de
I’angio-IRM de 69 a 93% dans la détection de lésions anévrismales, avec une
sensibité optimun pour des anévrismes de taille >3 & 5 mm [27 ;56].
L’ARM est une technique d’imagerie non invasive et non irradiante, intérét non

négligeable pour un examen de dépistage.

- dans le cadre d’un bilan pré-opératoire :
Cette technique reste encore limitée dans cette indication.
Pour Watanabe, I’ARM est acceptable dans 45,3 % des bilans pré-opératoires réalisés dans

son équipe [61].

- suivi post-opératoire :
L’évaluation post-thérapeutique des anévrismes peut étre réalisée avec une sensibilité et

spécificité de 80 et 100%, I’analyse d’un flux résiduel est apprécié avec une sensibilité de

96 % [62 ; 63].
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C’est trés probablement dans cette indication que cette technique trouve tout son intérét, avec
la séquence de 3D tof (3D, temp of fly — MR angiography).

Dans le suivi des patients traités par G.D.C, P’angio-.LR.M. permet de sélectionner des
patients, qui sont susceptibles d’avoir une angiographie conventionnelle complémentaire
(résidu, récidive d’anévrisme), notamment pour les patients pour lesquels est démontrée une

bonne corrélation entre I’angiographie conventionnelle et ’angio I.R.M. initiales.

- perspectives :

Une séquence de diffusion, dépassant le cadre de ’angio I.R.M. parait intéressante pour le
suivi et la prise en charge des patients apreés traitement endovasculaire des anévrismes
intracraniens. Elle permet le diagnostic et le dépistage de lésions ischémiques précoces, par
phénomenes thrombo-emboliques De plus larges études sont en cours, notamment avec

PLRM.a3T.

4.2.2. - Complications :

Le vasospasme apparait a partir du quatrieme jour, avec un pic de fréquence au huitiéme jour.
On peut définir un vasospasme angiographique, par angiographie conventionnelle, en
comparant le diametre artériel sur deux artériographies successives.

Le vasospasme peut également étre apprécié par les mesures ultra-sonographiques du doppler
transcranien, son retentissement a long terme en IRM.

Le scanner permet d’apprécier la survenue d’une dilatation ventriculaire, et le retentissement

parenchymateux des complications thromboemboliques.

4.3. -. LES MOYENS THERAPEUTIQUES: CHIRURGIE OU
TRAITEMENT ENDO-VASCULAIRE ?

L’approche endo-vasculaire est une meéthode de plus en plus fiable, dont les indications
méritent d’augmenter jusqu’a une limite qui sera toujours marquée par les impossibilités de
cathétérisme hypersélectif, rencontrées chez certains patients.

Les indications actuelles du traitement endo-vasculaire restent dominées, le plus souvent, par

les non indications ou mauvaises indications neurochirurgicales.
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Dans ce chapitre, nous ne ferons que citer les ¢léments pronostiques retenus, au sein d’un
groupe pluridisciplinaire : neuroradiologue interventionnel, neuroanesthésiste réanimateur,
neurologue et neurochirurgien.

C’est au sein de ce groupe que les indications thérapeutiques sont discutées.

En effet, il n’existe pas actuellement, en France, de méthode consensuelle qui détermine la

faisabilité de la procédure.

- localisation :
Les petits anévrismes, localisés au segment M1 de I’A.C.M., ceux de la bifurcation sylvienne,

restent accessibles a un traitement chirurgical.

- délai de I’intervention :

Kassel et coll.montrent les résultats chirurgicaux de 3521 cas d’anévrismes intracraniens,
traités et non traités [64]. Ils constatent que la chirurgie tardive (pratiquée plus de dix jours
aprés le resaignement) présente de meilleurs résultats, a six mois, que la chirurgie précoce.
Cependant, il faut savoir que 30 % des patients, admis apres rupture anévrismale, décédent
avant toute chirurgie ; 19 % des patients, non opérés avant J-14, présentent un resaignement ;
et 30 % des patients présenteront un vasospasme compliqué.

Les auteurs concluent que la chirurgie précoce réduit le risque de resaignement et qu’elle n’a

pas d’influence sur la mortalité ou la morbidité, liées au vasospasme.

- pronostic clinique :
* Selon le grade clinique: les contre-indications de la chirurgie sont
classiquement, un mauvais état clinique pré-opératoire du patient et I’existence de
facteurs de morbidité majeures, correspondant aux malades en état clinique grave
(stade III, IV, V de Hunt et Hess) [41].
* Selon 1’age et les lésions associées : il est noté une nette inflexion du pronostic
apres I’age de 60 ans
* L’existence de tares: éthylisme, H.T.A. et diabéte aggravent également le
pronostic chirurgical. Ils représentent aussi un important surcolit de soins post-
opératoires.
* L’anesthésie, pour ce type de chirurgie, étant spécifique, représente un souci
permanent, puisqu’elle doit répondre a I’ensemble des objectifs: stabilité

hémodynamique, relaxation cérébrale, diminution du métabolisme et du volume
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sanguin cérébral, réveil rapide, et contrdle systémique de la pression artérielle qui

un parametre essentiel.

- taille de la lésion :
Les anévrismes géants correspondent a 15 % des anévrismes de la bifurcation sylvienne ; ils
majorent la difficulté du traitement chirurgical, compte tenu de I’importance de sa base

d’implantation, et de I’importance du collet anévrismal.

- calcifications :

au niveau du collet, elles peuvent également représenter un obstacle au traitement chirurgical

[50]

- les complications :
* Un hématome intracranien compressif nécessite une chirurgie, avec évacuation
en urgence de ce processus.
La présence d’hématome sous duraux chroniques nécessitent également une
intervention chirurgicale. Pour diminuer I’effet de masse, un abord chirurgical par
le gyrus temporal supérieur est volontiers utilisé [50].
* Le vasospasme : & I'inverse, ’existence d’un vasospasme va retarder le geste

opératoire, alors que le traitement endovasculaire peut étre réalisé sans tarder.
En conclusion, les caractéristiques de 1’anévrisme (taille, collet), sa localisation et 1’état

clinique du patient, son age et ’existence de complications sont autant de facteurs pronostics

a étudier, afin de décider du traitement adapté [52].

42



CHAPITRE V

MATERIEL ET METHODES
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5. MATERIEL ET METHODES : NOTRE SERIE

5.1 - ETUDE DE LA POPULATION

5.1.1 - généralités

Entre octobre 1992 et octobre 2001, 981 anévrismes intracraniens ont été enregistrés dans le
service. 174 patients, porteurs de 202 anévrismes de I’artere cérébrale moyenne (20,6 %), ont
été explorés dans le service.

Le choix du traitement était décidé en collaboration avec les équipes de neurochirurgie,
neuroradiologie, et d’anesthésie-réanimation, a I’issue d’une exploration vasculaire des quatre
axes artériels intracraniens. 187 anévrismes ont été proposés pour un traitement par voie
endovasculaire.

Dans notre série, le recrutement intéresse une tranche d’ages, allant de 26 a 88 ans

(moyenne d’age = 45.1 £9,1 ans).

Les patients se répartissent en 117 femmes (67%) et 57 hommes (33 %).

5.1.2 - circonstances de découvertes

5.1.2.1 - anévrismes rompus
83 anévrismes (44,4 %)ont été proposés au traitement endovasculaire dans les suites d’une
hémorragie sous - arachnoidienne. L “ état clinique a été évalué selon les grades de Hunt et

Hess, a l'entrée dans le service.

SCORE Nb anévrismes concernés + % correspondant
I 22 26,5 %
II 28 33,7 %
111 9 10,8 %
v 12 14,4 %
\% 4 4,8 %
NP 8 9,6 %
TOTAL 75 90,4 %

REPARTITION DU SCORE DE HUNT ET HESS DANS LES ANEVRISMES ROMPUS TRAITES PAR
VOIE ENDOVASCULAIRE
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La sévérité de I’hémorragie sous arachnoidienne de 83 anévrismes rompus était estimée, sur

les examens scanographiques, selon I’échelle de Fischer (rem).

SCORE Nb anévrismes concernés + % correspondant
I 3 3,6 %
II 16 19,2 %
111 12 14,4. %
Iv 31 37,3. %
NP 21 : 254. %
TOTAL 62 74,5 %

REPARTITION DU SCORE SCANOGRAPHIQUE SCORE DE FISCHER

5.1.2.2 - anévrismes non rompus

Les anévrismes ¢tudiés n’¢taient pas rompus dans 104 cas (55,6 %) mais révélés :

- fortuitement pour 94 anévrismes (50,2 %), a ’occasion d’un bilan systématique
encéphalique ; du bilan d’un autre anévrisme rompu ; dans le cadre d’un dépistage
familial ; ou d’une pathologie sous jacinthe (maladie polyskystique du rein).

- par accident ischémique pour 4 anévrismes.

- enfin, pour 7 anévrismes, un mode de découverte différents que ceux suscités :
céphalées dans 5 cas, malaises a répétition dans 1 cas , un syndrome vertigineux dans
un cas ( la corrélation entre la 1ésion anévrismale et ces 2 derniéres manifestations

n’est pas formelle)

5.1.3 - localisation

Les anévrismes décrits dans cette étude concernent tous I’artere cérébrale moyenne. Le plus
souvent au niveau de la bifurcation sylvienne, du segment proximal (M1), et plus rarement

du segment distal.

30 patients présentaient une localisation anévrismale multiple, du territoire sylvien :
- 27 anévrismes (14,4 %) présentaient une localisation double sur la méme artére.
- dans trois cas, la localisation était triple.

- 13 présentaient des anévrismes sylviens en miroir.
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5.1.4 - morphologie du sac anévrismal

Les anévrismes sont caracteris€s par :

-a ) taille du sac (diametre maximum )

Taille (O en mm) nombre %
Petits (<4) 56 30
Moyens (4 a 10) 100 53,5
Grands (10 a 20) 13 7
Géants (>20) 14 7
Non précisé 4 2,1

-b ) le ratio du collet / sac
Taille (O en mm) nombre Y
Etroits (< a 1/2) 71 38
Intermédiaire (1/2 a 1) 79 42,2
Larges(>1) 33 17,6
NP 4 2,1

5.1.5 - délai de I’embolisation

Dans le cadre des hémorragies sous arachnoidiennes, le traitement est toujours effectué le
plus tot possible. Il peut étre retardé en raison de I’état clinique du patient, qui nécessite des
mesures de réanimation. C’est souvent le cas pour les patients présentant un vasospasme et les
patients en mauvais état neurologique (Hunt et Hess, 4 et 5).

- 49 anévrismes (67,1 %) ont été traités dans un délai <a 72 H

- 22 anévrismes (30,1 %) ont été traités dans un délai < 15 J

- dans 12 cas, le délai reste non précisé.
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5.1.6 — Modalit¢ d ‘évaluation post - thérapeutique

5.1.6.1 - évaluation clinique

- Précoce

Le score clinique de référence correspond a [’examen clinique réalisé avant la sortie

du service. Cette classification est regroupée comme suit :

GOS1 Bonne récupération clinique

Pas de déficit neurologique

GOS2 Séquelles modérées
D¢éficit moteur ou des fonctions supérieures

Patient in dépendant

GOS3 Séquelles neurologiques séveéres

Patient dépendant de son entourage

GOS 4 Patient ayant une vie végétative

GOS 5 Patient décédé

PRESENTATION DE L’EXAMEN CLINIQUE APRES TRAITEMENT (SCORE GOS)

Contrdle clinique évolutif :

Aprés chaque procédure endovasculaire, un suivi a été proposé mune évaluation clinique a été
réalisée lors d’une consultation a six semaines, puis six mois, un an, trois ans et cinq ans,

apres le geste.

L’échelle d’évaluation clinique est également le GOS ( Glasgow Outcome Scale), qui rend

compte du handicap fonctionnel résiduel.

Délai NB D’EXAMENS CLINIQUES
-a 6 semaines 142
-a 6 mois 134
-alan 111
-a 3 ans 63
-a 5 ans 24

REPARTITION DES EXAMENS CLINIQUES EN FONCTION DES DATES DE CONTROLE
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5.1.6.2 — évaluation radioanatomique :

- évaluation précoce

Le résultat angiographique initial correspond au résultat immeédiat post-embolisation. II est
divisé en 5 catégories :

.occlusion a 100% = occlusion complete (R 1)
.occlusion>2a90 % = occlusion sub-totale ( R II)
.occlusion<a90% = occlusion incompléte ( R IIT)

. décision de ne pas traiter DPE

. échec du traitement endovasculaire

PRI R T TR L bz Rarsrsiont Mok Fowelizet Arsasryyen

occlusion compléte variante du type R 1 occlusion subtotale occlusion incompléte
R1 RII RIII

Présentation des résultats radioanatomiques selon Raymond et coll [65].
- -controle évolutif radioanatomique
Un suivi a été réalis¢ selon le méme protocole, que les consultations cliniques, soit a six mois,

soit a un an, puis a trois ans et cinq ans, apres le traitement endovasculaire initial. La

répartition des contrdles angiographiques au cours du temps est présenté dans le tableau

suivant :
Délai NB controles angiographiques
a 6 mois 26
alan 87
a3 ans 53
a5 ans 21

REPARTITION DES CONTROLES ANGIOGRAPHIQUES EN FONCTION DES DATES DE
SURVEILLANCE
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Pour la plupart des patients, un contréle angiographique et / ou ARM a été réalisé a 6 mois, 1
an, 3 et 5 ans. L  angio - IRM s‘est rapidement imposé en remplacement de | ¢ angiographie ,
ce qui explique le faible nombre d ‘ angiographie & 6 mois, ou 1 an ( 113 pour 187
initialement).

3

Par ailleurs, 53 % des patients ont été traités aprés 1999, et n “ ont donc pas encore les

contrdles a 3 et 5 ans ; ce qui explique le faible nombre d ‘ angiographies a ces dates.

5.1.7 - Complications

Un total de 26 complications thérapeutiques, de nature diverse (13,9 %) sont rapportées
apres les procédures endovasculaires réalisées.
Selon le délai de survenue, on distingue les complications précoces ( per — thérapeutique ) et

les complications tardives ( post — thérapeutiques).

5.1.7.1 - complications per-traitement

Sur les 187 procédures endovasculaires, 17 complications sont survenues au cours du

traitement :

- 3 cas de ruptures anévrismales

- 8 complications thromboemboliques constatées sur 1’angiographie, mais sans

traduction clinique.

- 5 accidents vasculaires ischémiques cérébraux allant de 1’accident ischémique
transitoire a ’accident constitué.

- 1 migration de coils per procédure , restée asymptomatique. Le coil a pu étre

retiré au cours de la procédure.

5.1.7.2 - complications post-thérapeutiques

Seulement 9 cas de complications post-thérapeutiques ont été recueillis :
- 4 cas de resaignement apres traitement endovasculaire ont été observés sur une
période de 5 ans
- 4 accidents vasculaires ischémiques, transitoires et/ou constitués ont été notés dans
les suites du traitement.

- 1 complication locale, au point de ponction.
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5.1.7.3 — vasospasme

<

-31 cas de vasospasme ont ¢ét¢ diagnostiqués soit lors de 1 ¢ angiographie
diagnostique 1initiale soit ou/et en cours de procédure endovasculaires
thérapeutique.

- Les manifestations sont variables: asymptomatique avec une seule traduction

angiographique ; ou d’expression clinique plus bruyante (3 déces)

5.2 - METHODE D’ANALYSE STATISTIQUE

L’analyse de ces données a nécessité I’utilisation de plusieurs tests statistiques :

- tests descriptifs :

. « Freq procédure » = test descriptif de variables qualitatives

. « means procédure » = test descriptif de variables quantitatives
-tests comparatifs :
La comparaison de variables nominales a fait appel a un « chi 2 test »
La comparaison d’une variable quantitative par rapport a une variable a deux groupes, fait

appel au «test T ».

L’existence d’une différence statistiquement significative entre deux variables, sera étudiée

sur la puissance du test (p <0,05).

- facteurs pronostiques

L’analyse de facteurs pronostiques, en étude multivariée, n’a pu étre observée en statistiques

en raison de la disparit¢ des populations et des variables étudiées.
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6 —RESULTATSY

Nous allons commenter les résultats des 187 procédures endovasculaires proposées en
“premiére intention dans le service sur les anévrismes de I’artere cérébrale moyenne, depuis
Octobre 1992.

Cette technique thérapeutique a pu étre réalisée dans 84 % des cas .

Dans 16 % des cas, une décision de ne pas traiter, de fagon immédiate et par voie

endovasculaire a été décidé. Enfin , nous avons rencontré 7 échecs de procédure (3,7 %).

6.1 - RESULTATS IMMEDIATS

6.1.1 - Aspects cliniques

6.1.1.1 - population globale

&OFSIS\ I II 111 IV -v TOTAL
H
Non rompus 87 13 3 0 103
1 17 5 0 0 22
2 23 4 1 0 28
3 3 2 3 0 8
4 3 4 11 4 12
5 1 0 1 2 4
TOTAL 134 28 9 6 177 *
(72 %) (15 %) (5 %) (3 %)

* dans 10 cas, la corrélation entre le score d ‘entrée de Hunt et Hess et le score clinique de sortie n ¢ a pu étre établie par non

précision du score de Hunt et Hess .

PRESENTATION DES RESULTATS INITIAUX
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Sur tous les anévrismes, traités par voie endovasculaire, le score clinique a la sortie :

-est satisfaisant pour 72 % de la population traitée avec un GOS 1

-3 % des patients sont décédés avant la sortie du service. Ce score, GOS 5 correspond &

un état clinique pré-thérapeutique de mauvais pronostic.( score de Hunt et Hess = IV et/ou V)

6.1.1.2 - HS.A.
GOS's I II 111 Iv-v TOTAL
HH

1 17 5 0 0 22

2 23 4 1 0 28

3 3 2 3 0 8

4 3 4 11 4 12

5 1 0 1 2 4

TOTAL 47 15 6 6 74
(63,5 %) (20,3 %) (8,1 %) (8,1 %) (NP=9)

PRESENTATION DES RESULTATS INITIAUX DANS LE SOUS GROUPE
DES ANEVRISMES ROMPUS

L’état clinique, & la sortie, dans ce groupe anévrismes rompus, est satisfaisant, avec 63,5 %
d’examens neurologiques strictement normaux correspondant a un GOS 1, malgré
’hémorragie sous arachnoidienne initiale.

Il n’existe pas de corrélation statistiquement significative entre le score clinique

préthérapeutique, (échelle de Hunt et Hess) et le score clinique a la sortie (GOS sortie)
Toutefois, nous avons pu comparer dans 74 cas, le score HH et le score GOS sortie :
- dans 30 cas( 36%) : stabilité clinique, avec un HH a ’entrée identique au GOS
sortie, dont 2 scores Hunt et Hess et GOS a V.

- dans 48 cas (58 %) une amélioration clinique a été notée, avec un GOS sortie

(dans un stade > 1 ou 2), par rapport au score d’entrée HH défavorable.
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- enfin, dans 6 cas ( 7,2 %), il a été noté une aggravation clinique, avec un score

GOS sortie altéré (stade 2,3,4 ou 5), par rapport a un bon score d’entrée HH (I ou

D).

6.1.1.3 - anévrismes non rompus

GOS's 1 11 I IV-V | TOTAL
MD
FORTUITS / ASYMPTOMATIQUES 78 10 3 0 o1
AVC 3 2 0 0 5
AUTRES 6 1 0 0 7
TOTAL 87 13 3 0 103
(84,4%) | (12,6%) | (3 %) (NP=1)

PRESENTATION DES RESULTATS DANS LE SOUS GROUPE

DES ANEVRISMES NON ROMPUS

*anévrismes non rompus symptomatiques .

14 anévrismes se sont manifestés par des symptdmes cliniques variables, allant d’un accident

ischémique vasculaire a des symptomatologies plus diverses (céphalées, syndrome de

masse. .. ).

-4 anévrismes furent découverts lors d’un accident ischémique vasculaire ; le

score clinique post thérapeutique €tait globalement satisfaisant :

* 3 examens cliniques strictement normaux, avec un GOS de sortie 1,

témoignant d’une récupération fonctionnelle complete

* dans 1 cas, le score clinique de sortie est égal a 2, mais une

régression du déficit a pu étre appréciée en moins de 6 semaines.

-7 anévrismes se sont manifestés par une symptomatologie variable. Aucune

récidive de la symptomatologie n ’ est survenue aprés le traitement.
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*anévrismes non rompus de découverte fortuite :

Sur les 93 anévrismes de découverte fortuite, 91 ont bénéficié d ‘ un suivi clinique complet

(97,8 %). L’évolution clinique est :

- favorable dans 78 cas ( 85 %), avec un examen clinique stable, non modifié
par rapport a ’examen d’entrée.:

- il est a déplorer, un déficit neurologique mineur dans un seul cas avec un
GOS 2 ,imputable a la technique, et consécutif a un AVC survenu au cours la
procédure (1,1 %)

- dans 12 cas (13,1 %) 1 ¢ état clinique ne peut €tre précisé puisque le
traitement de I’anévrisme de 1 ‘artere cérébrale moyenne s’inscrit dans le cadre
d’une découvert fortuite au cours du traitement d’un autre anévrisme qui a
saigné ; le pronostic clinique est dominé par la morbidité de I’HSA, néanmoins

non aggravé par le traitement endovasculaire d’un anévrisme fortuit.

Au total, I'interprétation de ces résultats cliniques, de ces 187 tentatives de procédures

endovasculaires permet de retenir les faits suivants :

-L ’examen clinique est strictement normal et satisfaisant dans 72 % des cas.

-6 aggravations de I’état clinique dans le groupe des hémorragies sous
arachnoidiennes, et survenue de 1 seul handicap fonctionnel mineur, dans le cadre du
traitement des anévrismes fortuits.

- Aucun décés précoce n’est observé apres traitement d’un anévrisme de découverte
fortuite . Les 7 déces observés concernent des patients ayant présenté une hémorragie

sous arachnoidienne, avec un score d’entrée clinique trés défavorable (HH =4 ou 5.)

Cette notion est validée statistiquement, puisqu’il existe une corrélation significative entre le

score clinique a la sortie et le mode de découverte (fortuit ou hémorragie sous

arachnoidienne)
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6.1.2 - Aspects angiographiques

6.1.2.1 - population globale

OCCLUSION Nb D’ANEVRYSMES %
100 % 46 30
>90 % 79 50,3
<90 % 25 15,9

DPE 30 16
ECHECS 7 a4
TOTAL 187

RESULTATS INITIAUXANGIOGRAPHIQUES DANS LA POPULATION
DES ANEVRYSMES TRAITES PAR VOIE ENDOVASCULAIRE

3,7 % d’échecs de la thérapeutique endovasculaire, (7 anévrismes.).

Ces échecs techniques sont tous survenus avant 1995. Depuis aucune limite technique n’a été
observée, notamment depuis ’utilisation de ’angiographie tridimensionnelle, permettant de
définir I’incidence optimum pour réaliser une procédure thérapeutique.

L’angioarchitecture de ces anévrismes était :ratio collet/sac était >1, dans 5 cas., et un sac de
4 3 10 mm dans 4 cas

Aucune complication pendant la procédure n’est survenue.l traitement chirurgical a été

proposé. Les autres ont fait ’objet d’une simple surveillance.

Dans 16 % des cas, une décision de ne pas traiter, de facon immédiate et par voie
endovasculaire a été décidée. Cette décision a été proposée a l’issue de 1’étude de
I’angioarchitecture de I’anévrisme caractérisée :

- I’absence de collet individualisable, associe a un sac de petite taille

- le départ de branches sylvienne au niveau du collet,et/ou englobant le collet

- une large base d’implantation sur la bifurcation sylvienne.

- découverte fortuite de la lésion anévrismale au cours du traitement d’un autre

anévrisme

Dans tous les cas, c’est 1’association de au moins 2 de ces critéeres ( dans 15 cas, c’est
’absence de collet et la naissance de branches sylviennes) , qui a contribuer a proposer une

abstention thérapeutique, mais une surveillance calquée sur les contréles post-thérapeutiques.
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Dans 7 cas, compte tenu de I’hémorragie sous-arachnoidienne et de ces conséquences, un

traitement chirurgical a été proposé d’emblée. L’issue a été favorable pour 6 patients.

Quelque soit la qualité de I’occlusion endovasculaire de 1’anévrysme, parfaite, sub-totale ou

incompléte, la procédure a pu étre réalisée dans 84 % des anévrismes, avec les résultats

suivants :

30%d ° occlusion complete

50 % d ¢ occlusion sub — totale

15,9 % d * occlusion incompleéte .

Les résultats immédiats radioanatomiques ont été influencés par la taille du collet, de fagon

statistiquement significative , et décrit dans le diagramme :

- 90 % d’occlusion compléte pour les anévrismes dont le ratio est inférieur a ¥4 ou/et

des alcm

- 76 % d’occlusion incompléte (< 90%), et/ou décision de ne pas traiter, pour les

anévrismes dont le ratio est > 1.

6.1.2.2.hémorragie sous arachnoidienne

OCCLUSION Nb. D’ ANEVRYSMES % correspondant
100 % 20 26,6
>90 % 38 50
<90 % 15 20
DPE 8 10
ECHECS 2 2,6
TOTAL 83

RESULTATS INITIAUX ANGIOGRAPHIQUES APRES TRAITEMENT
DES ANEVRISMES ROMPUS

- seulement 2 échecs de procédures

- dans 8 cas, la décision de ne pas traiter par voie endovasculaire, et de fagon

immédiate a été prise (10 %)

- 90 % de procédures endovasculaires ont €t€ entreprises, avec :
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26,6 % d ‘ occlusion totale
50, % d © occlusion subtotale
20 % d ‘ occlusion partielle

2,6 % d © échecs

6.1.2.3 - anévrismes de découverte fortuite

OCCLUSION Nb D’ANEVRISMES % correspondant
100 % 22 30,5
>90 % 37 51,3
<90 % 8 11,1
DPE 21 22,5
ECHECS 5 7
TOTAL 93

RESULTATS INITIAUX ANGIOGRAPHIQUES APRES TRAITEMENT
DES ANEVRISMES DE DECOUVERTE FORTUITE

7 % d’échecs de procédure dans ce sous groupe d’anévrisme de découverte fortuite.
Dans ce sous groupe, on note un pourcentage ¢élevé de « décision de ne pas traiter » (22,5 %),
compte tenu de ’angioarchitecture de ces anévrismes de découverte fortuite, ( trés petite
taille).
Parmi les 77,4 % de traitement par voie endovasculaire réalisés, on note :

30,5 % d © occlusion compléete

51,3 % d ¢ occlusion sub — totale

11,1 % d * occlusion incompléte

6,9 % d ¢ échecs

6.1.2.4 anévrismes symptomatiques non rompus

Le résultat radioanatomique des anévrismes symptomatiques non rompu est réparti comme
suit: - 4 occlusions completes, a 100%

- 4 occlusions sub-totales,

- 2 occlusions incompletes

- 1 ne sera pas traiter
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En conclusion, sans qu’aucune différence statistiquement significative soit mise en évidence,
entre le score clinique de sortie et le résultat initial précoce radioanatomique, on observe
toutefois :

- un examen clinique satisfaisant, sans déficit neurologique, avec un résultat

anatomique parfait ou sub-total dans 66 % des cas.

6.2 - RESULTATS EVOLUTIFS

6.2.1 - Aspects cliniques

6.2.1.1 - population générale

- 14 patients sont «perdus de vue» ( 7,5 %), c’est a dire, qu’ils n’ont pas bénéficié d’un
examen de contrdle clinique ou angiographique dans le service. En effet, bon nombre de
patients adressés au service, sont étrangers.

- 8 patients sont décédés : le déces est survenu précocement avant la sortie du séjour

hospitalier dans 7 cas ; un seul patient est décédé un an aprées le traitement.

GOS 1 2 3 4+5 TOTAL
Sortie 141 28 10 8 187
6 semaines 119 19 4 0 142
6 mois 117 17 0 0 194
1 an 98 12 1 0 111
3 ans 56 7 0 0 63
S ans 21 3 0 0 24

EVALUATION CLINIQUE DE LA POPULATION TOTALE LORS DES DIFFERENTS CONTROLES

- Corrélation radio-clinique : il n’existe pas de corrélation entre les résultats radio-

anatomiques initiaux et ’évolution clinique dans notre étude. Mais on peut noter :

. a 6 semaines : *malgré une occlusion parfaite et totale de ’anévrisme
traité, I’évolution clinique restait défavorable dans 6 cas avec un examen

neurologique perturbé (GOS 3)
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*parmi les échecs de traitement, 3 ont bénéficié d’une
évolution clinique satisfaisante avec un examen neurologique normal ; dans

deux cas, la persistance de déficits neurologiques mineurs était noté.

. 4 six mois, les résultats sont globalement superposables a ceux réalisés lors de

I’examen clinique a 6 semaines.

.aunan: *un déces
*31 anévrismes, traités de fagon satisfaisante par compléte, ont
un score clinique excellent (GOS 1), seulement 5 déficits
neurologique mineur ont été observés, avec un GOS 2.
*De méme, on note, dans le groupe des occlusions sub-totales,
un score clinique satisfaisant dans 40 % des cas; un déficit

neurologique mineur dans 5 cas (GOS 2).

a 3 ans: quelque soit la qualité du traitement initial, ’évolution clinique est
tout a fait satisfaisante, avec 56 cas (89,6 %) d’examens neurologiques
strictement normaux, sur 63 examens réalisés a cette date ; sachant qu’il existe

dans 7 cas (11,4 %) un déficit mineur avec un GOS 2.

a 5 ans: aucun déces n’est survenu chez les patients suivis. L’évaluation

clinique suit la méme répartition qu’a trois ans.

- corrélation morpho-clinique

Aucune corrélation statistique n’a pu étre dégagée de cette étude, quant a ’incidence de la
morphologie de 1’anévrysme sur le score clinique évolutif,
. en fonction du collet : quel que soit le ratio étudié, ’examen clinique reste
satisfaisant, avec une nette prédominance de GOS 1.
. en fonction de la taille : quelle que soit la taille de I’anévrysme, I’évolution du

score clinique reste satisfaisante, avec une globale stabilité au cours du suivi.
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6.2.1.2 - H.S.A.

GOS 1 2 3 4+5 TOTAL
Sortie 51 16 8 8 83
6 semaines 54 11 3 0 68
6 mois 53 9 0 0 62
1an 47 7 0 0 54
3 ans 25 3 0 0 28
5 ans 10 1 0 0 11

EVALUATION CLINIQUE DANS LE GROUPE HSA

Parmi tous les traitements effectués, nous avons pu suivre 1’évolution clinique a différentes
dates de consultations dans 71 cas :
- I’examen clinique est resté stable dans 55 cas (quel que soit le GOS 1, 2 ou 3).
- il a été toutefois noté une amélioration clinique dans 16 cas (21,3 %), répartis
comme suit :
. 4 6 semaines : régression complete d’un déficit mineur dans 4 cas.
.46 mois : 11 cas de régression d’un déficit clinique

- a3 ans, 1 cas de récupération fonctionnelle complete

I1 est important de noter qu’aucun de ces patients n’a présenté une aggravation clinique depuis

’épisode d’hémorragie sous arachnoidienne initiale.

6.2.1.3 — les anévrismes de découverte fortuite

GOS 1 2 3 4+5 TOTAL
Sortie 81 10 2 0 93
6 semaines 56 7 1 0 64
6 mois 57 7 0 0 64
1 an 45 1 0 0 50
3 ans 28 3 0 0 31
5 ans 7 1 0 0 8

EVALUATION CLINIQUE A LONG TERME DANS LE GROUPE « FORTUIT »

61




*pour les anévrismes non rompus symptomatiques :
-a 6 semaines : 9 GOS 1 + GOS 2
-a 6 mols :7GOS1+1GOS2

-41lan :6GOS1+1GOS2
-3 3 ans ;4GOS 1
-4 5 ans 4GOS 1

Pendant toute la période de notre étude, nous avons pu suivre 92 examens cliniques, parmi les
93 anévrismes pour lesquels un traitement endovasculaire a été envisagé en premiére
intention :

81 cas d’examens étaient normaux, stables, superposables a [’état clinique

d’entrée au service (HH 1) ( 86 %)

12 cas d’examens neurologiques perturbés, mais antérieur a la procédure, sont
restés stables et n’ont pas été aggravé par le traitement réalisé ;

1 déces a été observé un an aprés le traitement, sur une occlusion

radioanatomique initiale incompléte
6.2.2 - Aspects angiographiques
6.2.2.1.population totale
La répartition du nombres des controles, en fonction des dates est rapportée dans le

diagramme sulvant :

En comparaison du résultat initial, on a pu constater :

- A 6 mois :

R R 6 100 % >90 % <90 % Total
100 % (9) (1) 0 , 10
>90 % (3) (6) 0 9
<90 % (1) 0 (2) 3
Total 14 8 3 25%*

* dont 3 DPE surveillés, stables
EVALUATION DU RESULTAT INITIAL A 6 MOIS
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* gvolution favorable : 4 cas (17,3 % parmi 23 anévrismes traités et controlés),
avec thrombose de Panévrysme, aboutissant a une occlusion parfaite et stable

lors des contréles angiographiques ultérieurs.

e une évolution défavorable dans un cas, avec une reperméabilisation du collet

de I’anévrysme malgré une occlusion parfaite initiale.

-Aunan:

Ri R1 100 % >90 % <90 % total
100 % 26 5 0 31
>90 % 12 20 4 36
<90 % 0 2 9 11

total 40 27 14 81*

* dont 3 DPE surveillés et stables
EVALUATION DU RESULTAT INITIAL A1 AN

Concernant les tendances évolutives, I’occlusion a été :

*favorable
. dans 14 cas, avec une thrombose d’anévrysme, permettant de constater
une occlusion parfaite de I'anévrysme, sachant que le résultat initial était
sub total.
. dans deux cas, apparition d’une occlusion sub-totale alors que le résultat

initial était incomplet.

*défavorable :
. apparition de recanalisation dans 9 cas, dont 5 cas d” occlusion sub-totale
aprés un résultat initial parfait ; et 4 cas d’. occlusion trés incompléte pour

un résultat initial sub-total.
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-A3ans:

Ri R 3 100 % >90 % <90 % total
100 % 14 6 0 20
>90 % 10 11 4 25
<90 % 0 0 3 3

total 25 17 7 49*

dont 1 DPE contrdlé stable
EVALUATION DU RESULTAT INITIAL A 3 ANS

L’évolution est marquée par :

thrombose compléte anévrismes permettant d’obtenir un résultat
satisfaisant avec une occlusion parfaite dans 10 cas pour des anévrismes
traités initialement de facon sub-totale initialement.
. 10 cas de recanalisation sont a déplorer, 6 apres un résultat initial parfait ;

4 dont ’occlusion initiale était sub-totale.

-ASans:

Ri RS 100 % >90 % <90 % total
100 % 6 3 0 9
>90 % 4 2 1 7
<90 % 0 0 1 1

Total 10 5 2 17

EVALUATION DU RESULTAT INITIAL A 5 ANS

La tendance évolutive est marquée par :

. une recanalisation dans 4 cas, un pour un résultat initial sub-total et 3

pour une occlusion initiale parfaite

. une évolution favorable vers une occlusion complete dans 4 cas malgré un
résultat initial sub-total.
. Enfin, ’occlusion est restée stable dans 9 cas, quelle que soit la qualité de

1’occlusion initiale.
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6.2.2.2 - pour les hémorragies sous arachnoidiennes :

48 contrdles angiographiques évolutifs ont pu étre étudiés. Les tendances évolutives globales
sont :
- une stabilité dans 31 cas quelque soit la qualité de [’occlusion initiale.
- amélioration radio-anatomique dans 10 cas .
- dégradation du résultat initial dans 7 cas avec une recanalisation de I’anévrysme :
. apparition d’une occlusion sub-totale dans 3 cas alors que le résultat initial
¢tait parfait
. apparition d’une occlusion incompléte dans 4 cas, alors que le résultat

initial était sub total.
6.2.2.3 - anévrismes de découverte fortuite :

43 contrdles angiographiques ont été effectués, permettant d’observer la qualité des résultats
radio-anatomiques :
- stabilité des résultats dans 25 cas, quelque soit la qualité de I’occlusion initiale.
- une amélioration dans 11 cas, répartis comme suit :
. dans 10 cas, apparition, lors du contrdle & un an, d’une occlusion totale, par
thrombose de ’anévrysme.
. voire méme dans un cas, une occlusion compléte, alors que le résultat

initial était incomplet (<90 %)
- dégradation du résultat initial dans 7 cas .
6.2.2.4 autres anévrismes
«non traités initialement»
1 décés est survenu précocement dans un contexte d‘hémorragie sous-

arachnoidienne, et hypertension intracranienne, alors qu’aucun traitement ne pouvait

étre proposé, compte tenu de ’angioarchitecture.
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Les 20 autres anévrismes n’ayant fait I’objet d’aucun traitement initial, par décision

de ne pas traiter, découvert fortuitement , ont été contr6lés selon le protocole de

surveillance précedemment cité.

Leur évolution est remarquable par la parfaite stabilité angioarchitecturale et

clinique. 2 patients sont perdus de vue.

Jusqu’a présent, aucun anévrisme n’a nécessité un traitement en deuxiéme intention,

endovasculaire et/ou neurochirurgical.

Aucune complication n’est survenue jusqu’alors, ni méme un saignement.

- Les «échecs thérapeutiques»

L’évolution, dans 3 cas est également favorable, avec une stabilité radioanatomique

anévrismal, et I’absence de survenue de complications.

-1 patient a été opéré, I’examen clinique a la sortie de ’hopital strictement normal.

-3 patients sont perdus de vue.

Dans notre série, I’influence de 1’angio-architecture de 1’anévrisme sur 1’évolution du résultat

radio-anatomique n’a pu étre mise en évidence dans notre étude. Toutefois, nous présenterons

sous forme de diagramme, les résultats évolutifs du traitement endovasculaire selon

’angioarchitecture des lésions - ratio collet/sac évalué aI(<1/2), II(1/2a 1), et HI (>1)

Résultat initial

- la taille du sac

Résultat initial-ratio
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Résultat a 3 ans
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6.3 — COMPLICATIONS

Des complications, liées a ’embolisation, ont été observées dans 26 cas sur 187 procédures
endovasculaires réalisées .

Selon le délai de survenue, on distingue les complications initiales (per- thérapeutique) ou
tardives (post-thérapeutiques).

Certaines complications peuvent €tre rapportées a une complication technique et restent sans
traduction clinique ; d’autres sont symptomatiques allant d’un déficit fonctionnel mineur, au

handicap, voire déces.

L’age des patients n’est pas corrélé avec le risque d’une complication thérapeutique :
-1 > age était de 45.2 ans (£ 9.2 ans), pour les patients ayant présenté des
complications thérapeutiques.

-11 était de 44,8 ans (+ §,5 ans) pour les autres patients.

L’angioarchitecture de I’anévrysme n’est pas corrélée statistiquement avec la survenue de

complications dans notre série.

Taille du sac

Taille du sac Nb de complications
<4 mm 4
4—-10 mm 14
10 - 20 mm 2
>20 mm 3
NP 3
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Ratio collet / taille du sac

Ratio collet/sac Nb de complications
<4 mm 8
4 -10 mm 12
10 — 20 mm 2
NP 6

REPARTITION DES COMPLICATIONS SELON L’ANGIARCHITECTURE

Seul le mode de découverte influence de fagon statistiquement significative la survenue de

complications thérapeutiques.

COMPLICATIONS | ANEVRYSMES | ANEVRYSMES TOTAL
ROMPUS ROMPUS / NON
ROMPUS

Per-thérapeutiques | Rupture du sac 2 1 3
CTE 3 5 8

AVC 4 1 5

Migration coil 0 1 1

Post-thérapeutiques | Resaignement 3 1 4
Point de ponction 1 0 1

AVC 3 1 4
total 16 10 26

COMPLICATIONS SELON LE MODE DE DECOUVERTE

Dans notre étude, 8,56 % (16 complications sur 187 procédures ) ont été observées au cours

du traitement d’un anévrysme découvert a I’occasion d’une hémorragie sous arachnoidienne ;

9 complications lors du traitement d’un anévrysme de découverte fortuite ; et 1 complications

au cour s du traitement des anévriysmes symptomatiques non rompus.
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6.3.1. Complications per-thérapeutiques

Trois types de complications ont €té observées :
- rupture de ’anévrisme dans 3 cas (1,6 %)
- complication thromboembolique dans 8 cas (4,2 %)
- accidents vasculaires ischémiques dans 5 cas (2,6 %).

- migration de coils dans 1 cas (0,5 %).

6.3.1.1 - rupture de I’anévrisme

Les conditions de survenue de cette complication sont variables :

* dans un cas, ’anévrysme (taille du sac < 4 mm - ratio du collet > 1) était de
découverte fortuite.

Dés le cathétérisme hypersélectif de la 1ésion, une fuite de produit de contraste en
sous arachnoidien a été détecté. La poursuite de la procédure a été décidée,
permettant d’observer une disparition de I’extravasation de contraste dés la mise en
place du quatrieme coil. Un retard circulatoire mineur est apparu, mais persistait
une opacification de toutes les branches sylviennes, méme distales.

Aucun déficit clinique n’a été constaté au réveil ; cette rupture est restée
totalement asymptomatique cliniquement. Le résultat radioanatomique était
satisfaisant avec un résultat initial supérieur a 90 %.

L’évolution globale a été correcte, malgré un vasospasme symptomatique a J 10,

ayant évolué favorablement sous traitement par Nimotop®.

* dans les deux autres cas, la rupture de P'anévrysme est survenue au cours du
traitement anévrismes qui venaient de présenter un épisode de saignement récent.
La mise en évidence d’une extravasation de produit de contraste dans les espaces
sous arachnoidiens sylviens, est apparue apres la mise en place de coils (deuxiéme
coil pour I’un et quatrieme coil pour 1autre).

Aprés de I’héparinothérapie, et introduction d’un traitement par Protamine®
(antagoniste), la procédure a été€ interrompue. Le résultat radio-anatomique était sub-
total (RI = 1II).

L’état clinique est resté stable et satisfaisant, sans déficit neurologique.
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En conclusion, dans tous les cas, la rupture de I’anévrysme au cours de la procédure, est
restée cliniquement asymptomatique. Le résultat radioanatomique obtenu est satisfaisant

( total ou sub-total).
6.3.1.2. accidents thromboemboliques

Ils sont apparus dans 3 des cas dans le cadre du traitement d’une hémorragie sous
arachnoidienne ; mais, également dans 4 des cas, lors du traitement d’un anévrisme de
découverte fortuite, et dans 1 sur un anévrisme symptomatique non rompu.

De traduction angiographique principalement , cette complication a occasionné un seul AIT,

mais 3 déces associés aux autres complications.

*fortuits :

- découverte de l’anévrisme fortuitement lors d’un bilan de traumatisme
cranien. Apparition douze mois apres, d’une hémorragie sous arachnoidienne,
et I’angiographie réalisée alors, confirme la présence d’un anévrisme de
lartére cérébrale moyenne ; celui a 1 ¢ origine du saignement est un petit
anévrisme de ’artere communicante antérieure. Le traitement endovasculaire
est décidé. A la fin de la procédure, un caillot s’est formé au niveau de la
bifurcation principale de [D’artere cérébrale moyenne. Ces phénomeénes
thrombotiques en regard du collet ont bien répondu & une désobstruction
mécanique et anticoagulation, sans retentissement circulatoire distal. Au réveil,
un déficit mineur ( AIT) a été observe, a type de parésie du membre inférieur,
régressif en moins de

24 heures. L’occlusion finale, obtenue sur cet anévrisme de 1’artére cérébrale

moyenne, était sub — totale ; I’examen clinique, a la sortie, normal.

- pour le deuxiéme patient (taille du sac = 4 a 6 mm — ratio du collet = 2 a 1),
Pocclusion d’une branche sylvienne supérieure, a nécessité une fibrinolyse
mécanique et 'arrét de la procédure, malgré une occlusion incomplete de
I’anévrisme, a cause de la présence de branches artérielles naissant au niveau
du collet.

Le résultat radio-anatomique final est sub —total (> a 90 %). L’examen

clinique, au réveil, est normal ; un traitement par anticoagulant est décidé.
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- un patient ¢était porteur d ° anévrismes sylviens en miroir. Un premier
anévrisme gauche avait été traité chirurgicalement, a crane ouvert avec
survenue d’un ramollissement sylvien dans les suites, avec séquelles
fonctionnelles. Deux ans apres, le traitement de 1’anévrisme controlatéral a été
envisagé par voie endovasculaire, avec survenue d’une complication
thromboembolique per procédure, mais sans retentissement décelable
cliniquement . au réveil, I’examen clinique €tait non modifié par rapport a 1’état
antérieur.

- - un dernier patient a également présenté une occlusion de branches sylviennes

per procédure, a présenté un AIT au réveil. L’issue a été favorable, le résultat

radioanatomique satisfaisant.

* hémorragie sous arachnoidienne

- dans trois autres cas, les patients sont décédés au cours de 1’hospitalisation.
Les décés ne sont pas imputables directement a ces complications
thromboemboliques :
. pour I’un, apparition d’un état de mal épileptique a J 2, compliqué d’un
choc septique aJ 7.
. vasospasme sé€vere a J &, associé¢ a une dilatation ventriculaire ayant
nécessité la mise en place d’une dérivation externe ; survenue du décés a
J 10.
. un réveil difficile et la survenue d’une infection broncho pulmonaire
intercurrente, compliquée d’un arrét cardiaque au cours de

I’hospitalisation ; décés a 4 mois.

* Anévrisme symptomatique non rompu :

- ’angioarchitecture de 1 * anévrisme était :taille du sac = 10 & 20 mm - ratio
du collet= de % a 1), P’apparition de l’occlusion d’une branche sylvienne
inférieure, au cours de la procédure, a nécessité une thrombolyse mécanique de
10 min, permettant la désobstruction artérielle ; puis I’occlusion d’une branche
pariéto-occipitale a également nécessité une thrombolyse. Le résultat

radioanatomique final était satisfaisant, avec une occlusion totale de
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I’anévrisme mais un discret ralentissement circulatoire pariéto-occipital droit.

Aucune traduction clinique n’a été notée au réveil.

6.3.1.3 - accident vasculaire ischémique

-Cette complication est survenue pendant le traitement d’un anévrisme de
découverte fortuite. La mobilisation partielle des coils est a lorigine de
I’obstruction partielle d’une branche temporo-occipitale. La traduction clinique
initiale était un déficit du membre supérieur. Une anticoagulation au long cours a été
mise en place ; le résultat radio-anatomique final était sub-total, compte tenu de la
morphologie de I’anévrisme, avec absence de collet. Aucun traitement
complémentaire n’a été envisagé, seulement une simple abstention thérapeutique et
une surveillance.

L’évolution clinique, au cours du suivi a un an, était favorable, avec récupération
fonctionnelle (GOS 1). Les contrbles angiographiques ont montré une occlusion
stable ainsi que le développement d’anastomoses entre I’artere cérébrale antérieure et

’artere cérébrale postérieure, permettant la récupération circulatoire satisfaisante.

- pour les quatre autres patients, cette complication est survenue dans le cadre du
traitement d’un anévrisme découvert au cours d’une hémorragie sous
arachnoidienne.

- dans un cas, une projection embolique, dans le territoire sylvien, a
occasionné une hémiparésie, correspondant a une traduction clinique de cette
complication. La récupération fonctionnelle a été obtenue en moins de 12
mois. Le résultat radio-anatomique ¢était satisfaisant, avec une occlusion totale

et stable lors des controles respectifs.

. 1 patient est perdu de vue, mais avait présent¢ une hémiplégie au réveil ;
le résultat radio-anatomique était satisfaisant avec une occlusion sub-totale
(anévrisme géant).

. ’autre patient a présenté un déficit au réveil (aphasie + déficit moteur du
membre supérieur) . Ce demier a régress¢ en moins de 6 semaines. Il
existait une traduction scanographie, a type de souffrance ischémique. Le

résultat radio-anatomique initial était satisfaisant.
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.enfin, chez un patient ayant consult¢ de fagon retardée, le traitement
endovasculaire n  a pu étre réalisé que 10 jours apres le saignement (date de
début des céphalées). Cet anévrisme géant, caractérisé par un collet
intermédiaire (1/2 — 1) était associé a un petit angiome. Le début de la
procédure est marqué par un important vasospasme, nécessitant | ‘injection
de papavérine intra — artérielle ; la fin du traitement par un ralentissement
circulatoire sur une protrusion de coils. Il existait un déficit manifeste mais
régressif en 24 heures . Le résultat angiographique mettait en évidence un

occlusion sub-totale.

6.3.1.4 - migration de coils

Cette complication est restée asymptomatique, seulement détectable pendant la procédure
angiographique Deés le retrait du coil concerné, aucun retentissement circulatoire n’a été

constaté.

6.3.2 - Complications post-thérapeutiques

Il n’existe pas de corrélation statistiquement significative entre 1’angio-architecture de

anévrisme et la survenue de complications tardives, dans notre série.

A distance de la procédure endovasculaire, 9 complications ont été rapportées, réparties

comme suit :
- - complication du point de ponction : 1 cas (0,5 %)
- -resaignement : 4 cas (2,1 %)
- A.V.C. ischémique 4 cas (2,1%)

6.3.2.1 - le resaignement

Il est survenu chez quatre patients (1 anévrisme non rompu et 3 de découverte fortuite. Cette

complication a occasionné deux deces:

*pour le premier patient, le resaignement est survenu douze mois apres le

traitement initial, sans preuve formelle de I’anévrisme qui a saigné. En effet, ce
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patient, fragile, polyvasculaire, était porteur d’un anévrisme géant. Un traitement
neurochirurgical, a crane ouvert, avait été proposé¢ mais récusé par la patiente.
L’évolution clinique avait ét¢ émaillé par un anévrysme de 1’aorte abdominale, ayant
nécessité une cure chirurgicale et un traitement aux anticoagulants au long cours. Le
contréle angiographique, trois ans apres la découverte de cet anévrisme, avait
montré une augmentation du volume de la lésion. Devant cet état, un traitement
endovasculaire avait été proposé. Une premiére séance d’embolisation avait permis
la mise en place de 3 coils GDC, avec un complément d’embolisation & un mois par
deux coils GDC (abord par ponction directe de la carotide).

Le résultat radio-anatomique Initial était incomplet (< a 90%), compte tenu du
caractére géant. L’état clinique de la patiente était satisfaisant, sans déficit. Le
traitement par anticoagulants était poursuivi.

Survenue,12 mois apres, d’un hématome intra-parenchymateux, avec contexte
d’anticoagulation au long cours. L’angiographie, réalisée alors, a mis en évidence un
résidu du sac anévrismal traité et également la présence d’un anévrisme carotido-
ophtalmique homolatéral, non diagnostiqué précédemment.

Toutefois, I’anévrisme a ’origine du saignement n’a pu étre identifié formellement ;

la patiente est décédée.

*dans trois cas, le resaignement est apparu dans les suites d’un anévrysme découvert

a ’occasion d’une hémorragie sous-arachnoidienne :

- délai de resaignement de 72 H (J 3) :

un premier patient a présenté un hématome intra-parenchymateux
fronto-orbitaire initial. L’angiographie réalisée mettait en évidence un
vasospasme majeur, avec perfusion de Papavérine® en intra-artériel.
Apres embolisation, le résultat radio-anatomique était incomplet. Réveil
simple de la patient sans déficit neurologique. Survenue, a J 3, d’une
mydriase unilatérale. L’examen scanographique réalis¢é montrait une
majoration de DI’hématome intra-parenchymateux. Une chirurgie
évacuatrice est alors réalisée en urgence, afin d’évacuer I’hématome
d’une part et de clipper I’anévrisme qui saignait. Néanmoins le patient

décede.
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. pour un autre patient, alors qu’aucune étiologie d’hémorragie sous
arachnoidienne n’avait été mise en évidence a ’angiographie, compte
tenu d’un vasospasme important, et d’une dilatation ventriculaire ayant
nécessité la mise en place d’une dérivation externe initiale, un anévrisme
de Tartére cérébrale moyenne est enfin mis en évidence sur
’angiographie réalisée a distance (J 9). Le résultat radio-anatomique est
satisfaisant, avec une occlusion sub-totale. Toutefois, trois jours aprés ce
traitement, apparition d’un syndrome confusionnel ; le scanner, réalisé
alors, mettait évidence une augmentation de I’hématome. L. angiographie
réalisée confirmait la perméabilité du collet, mais la décision de ne pas
traiter ce résidu était prise, compte tenu de la largeur du collet par rapport
a la profondeur de I’anévrisme. Un traitement médical est alors instauré.
L’évolution clinique est favorable, avec un GOS 1 ; le résultat radio-
anatomique sub-total initial ayant évolué vers une occlusion compléte sur

le contrble a un an.

-délai inférieur a 24 H :

Malgré une prise en charge précoce des hémorragies sous-arachnoidiennes,
et un traitement endovasculaire satisfaisant, avec une occlusion initiale
totale, un patient a été réveillé dans un contexte d’agitation intense. La
survenue brutale d’une mydriase unilatérale a justifié la réalisation d’un
scanner qui confirmait 'augmentation du volume de ’hématome, un effet
de masse sur les structures médianes et un cedéme cérébral majeur. Une
chirurgie est décidée en urgence, évacuatrice et curatrice de 1’anévrisme,
avec mise en place d’un clip, sans que toutefois une bréche ne soit mise en
¢vidence au niveau du sac anévrismal. Malgré cette prise en charge, le

patient décede.

6.3.2.2 - accident vasculaire ischémique : 4cas

La survenue de cette complication (3/4 d ‘ anévrismes rompus et un quart de découverte

fortuite ) a été notée dans les suites du traitement de deux anévrismes géants :

- un anévrisme géant de découverte fortuite qui, compte tenu du caractere géant, a

nécessité un traitement en deux temps: une anastomose intracranienne temporo-
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sylvienne préalable, suivi d’une occlusion par ballonnet largable, au niveau du
segment M1 de I’artére cérébrale moyenne.

Au réveil, Pexamen clinique était satisfaisant. Apparition, 24 H aprés le geste,
d’une hémiparésie et de troubles phasiques, régressifs en moins de 24 H. le résultat
radio-anatomique était satisfaisant, avec une occlusion totale. Le contrdle clinique a

6 semaines confirmait la régression du déficit ( GOS I)

- pour un anévrisme géant, en rapport avec une hémorragie sous-arachnoidienne,
’occlusion endovasculaire initiale était totale, avec respect des branches de division.
Examen clinique sans particularit¢é au réveil. Apparition, a J 5, d’un accident
transitoire, a-spécifique, a type d’hémianopsie et aphasie, sans traduction
scanographique. Cette symptomatologie s’est rapidement amendé. Un traitement par
héparino-thérapie est poursuivi. Apparition, a J 21 de troubles phasiques, et
paresthésie brachi-faciale, avec mise en évidence, sur I'examen scanographique d’un
infarcissement ischémique trés récent. Néanmoins, une récupération fonctionnelle

est obtenue dans un délai inférieur a un an .

- pour un autre patient, la survenue d’un accident vasculaire a été retardée,
apparaissant a J 5, avec hémiparésie et aphasie. L’angiographie, réalisée alors,
montrait un vasospasme important, traité par perfusion de Papavérine® intra-
artérielle + angioplastie par ballonnet, au niveau des segments M1 et M2 et siphon
carotidien. A J 10, il existait une traduction scanographique de cet épisode
ischémique. L évolution clinique a été favorable, avec récupération fonctionnelle a

six semaines.

- enfin pour un dernier patient, apparition, a J 10, d’un accident vasculaire cérébral
retardé, dans un contexte d’hémorragie sous-arachnoidienne associée a un
hématome fronto-rolandique droit initial, avec un score d’entrée de Hunt et Hess a
3. Le résultat radio-anatomique obtenu était satisfaisant, avec une occlusion totale
de I’anévrisme. Le réveil de la patiente a été difficile et I’évolution émaillée a J 8,
apparition d’un A.V.C. retardé. Décés de la patiente dans les suites d’un syndrome

de détresse respiratoire aigu associé.
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6.3.2.3 - complication iatrogéne au point de ponction

Cette complication est survenue au décours de l’angiographie, réalisée pour le traitement
endovasculaire d’un anévrisme découvert par hémorragie sous-arachnoidienne. La procédure
endovasculaire s’est déroulée sans complication notable, avec une occlusion finale sub-totale.

Les suites cliniques ont été simples. Un traitement anti-coagulant a été mis en place.

Toutefois, au niveau du point de ponction, découverte d’un faux anévrisme de 1’artére
fémorale superficielle droite, associé a une fistule artério-veineuse entre 1’artére fémorale
superficielle et la veine fémorale profonde. Des compressions manuelles répétées sont
proposées, et réalisées par le patient. Une thrombose du faux anévrisme artériel a été obtenue ;
mais la fistule artério-veineuse persiste. Cette derniere reste stable lors des contrdles
cliniques. A trois ans, le bilan angiographique de contrdle intracranien est complété par un
cathétérisme hypersélectif, confirmant I’impossibilité de traiter, par voie endovasculaire, cette

fistule, qui nécessite donc un traitement chirurgical.

Au total, 9 complications sont restées asymptomatiques, 2 ont occasionné un
déficit transitoire a type d’AlIT correspondant & une complication technique.
15 complications ont eu un retentissement fonctionnel, soit symptomatologie clinique dont
I’évolution a été rapidement régressive dans un délai de 6 semaines & 1 an( tableau
récapitulatif du delal de regression des complications) ; soit associée aux autres « tares

cliniques », ont pu entrainer 7 déces.

COMPLICATIONS | ASYMPTOMATIQUES SYMPTOMATIQUES DECES
AIT AVC DELAT
RUPTURE 3
CTE (8) 3 2 5 J3-<65 3
M12 - M12 (I3 - I8 -M1)
1 pV*
MIGRATION coil i
RESAIGNEMENT 1 3
(J3-1J9-MI12)
AVC 3 <6S-<65- 1
M12 (J2)

e *=perdu de vue

PRESENTATION CLINIQUE DES COMPLICATIONS
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6.4 -VASOSPASME

Un seul vasospasme est survenu au décours du traitement d’un anévrisme non rompu de
découverte fortuite ; 30 cas ont €té observés au cours de la prise en charge d’anévrismes

rompus.

SCORE HH Nb de vasospasmes
I . 2
II 12
11X 6
v 5
\% 3
Non précisés 2

VASOSPASME EN FONCTION DU SCORE CLINIQUE D’ENTREE HUNT ET Hess

- 12 d’entre eux correspondaient a un score d’entrée Hunt et Hess a 2.

- seulement 2 vasospasmes correspondaient a un score de Hunt et Hess a 1.

Dans notre série, un traitement systématique par Nimotop® a été mis en place, associé dans
29 % descas a:

- perfusion de Papavérine®, dans sept cas

- angioplastie par ballonnet dans un cas

- fibrinolyse mécanique dans un cas, car le vasospasme €tait associ€ a la survenue d °
une complication thromboembolique per thérapeutique .
6.4.1. Vasospasme et complications per-thérapeutiquess
Parmi les patients ayant présenté des complications thérapeutiques, un vasospasme a été

associé :
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dans 1 cas, 2 une rupture d’anévrisme per-thérapeutique, sans traduction clinique.
Ce vasospasme s’inscrit dans les suites du traitement d ° un anévrisme de découverte
fortuite ? La traduction clinique est survenue J10,et trait¢é médicalement par Nimotop®.
L’évolution a été favorable.

a une complication thrombo-embolique pendant la procédure, apparition d’un
vasospasme secondaire sévere a J 8, associé a une infection broncho-pulmonaire, ayant abouti
au déces de la patiente.

Dans, 2 cas, associé a un AVC, apparus secondairement aprés le traitement

endovasculaire.

6.4.2. vasospasme associé aux complications post-thérapeutiques

- un vasospasme était noté dans deux cas de resaignement tardif, ayant occasionné le
décés du patient dans un cas, et dans ’autre cas, un évolution favorable, vers la
régression de la symptomatologie.

- enfin, dans un contexte d’accident vasculaire cérébral, un vasospasme
symptomatique a €té noté a J5, avec survenue d’un accident vasculaire cérébral
constitué, dont I’évolution a été favorable en moins de six semaines. Ce patient était

porteur d’un anévrisme de découverte fortuite.

En conclusion, le vasospasme, associé aux autres complications d’une hémorragie sous

arachnoidienne, a abouti a la survenue de 3 décés.

6.5 - MORTALITE

8 patients, (4,6 %) avaient bénéficié d’un traitement endovasculaire, dont un pour cure

d’anévrisme de découverte fortuite.
La mortalité sera abordé en fonction des modes de découverte
6.5.1. Les hémorragies sous arachnoidiennes
- un patient est décédé des suites d’une hémorragie sous arachnoidienne, dans un

contexte de vasospasme sévere. Compte tenu de I’aspect radio-anatomique, avec
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hématome intracranien, hypertension intracranienne, il a été¢ décidé de ne pas traiter
initialement cet anévrisme.

- deux déces peuvent étre en partie rattachés au geste, par resaignement tardif de
I’anévrisme, et vasospasme sous-jacent.

- trois décés de complications d’hémorragie sous arachnoidienne, associées a des
complications systémiques intercurrentes : choc septique a staphylocoques (1 cas),
laryngomalacie (1cas), SDRA (1 cas).

- un décés chez un patient avec un terrain fragilisé par une polykystose rénale. Dans
les suites du traitement est apparue une insuffisance rénale majeure qui est venue
aggraver les complications de I’hémorragie sous arachnoidienne, notamment un

vasospasme.
6.5.2. Anévrismes non rompus :

- un déces peut étre rapporté au geste, avec rupture du sac et resaignement, a deux
mois du traitement initial. Une nuance est a apporter, puisque cet anévrysme géant de
découverte fortuite devait initialement étre traité par voie neurochirurgicale, mais
cette décision a été récusée par la patiente. De plus, un resaignement est survenu, a
douze mois, sans preuve formelle que ’anévrysme non traité ait occasionné

I’hémorragie puisqu’il existait un deuxiéme anévrysme.

Les déces sont survenus dans des délais variables, allant de 2 jours a 4 mois pour les

anévrismes rompus.

Dans le cas de I’anévrysme non rompu, le décés est survenu douze mois aprés le geste,

consécutif a un resaignement..
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| 7-DISCUSSION |

Le but du traitement d’un anévrisme intracranien est de réaliser une occlusion préventive d’un
saignement, soit au cours d’une H.S.A., en prévenant un resaignement ; ou dans le cas d ‘ un

anévrisme non rompu d ¢ éviter la survenue d’une H.S.A.

Le traitement de référence des anévrismes intracraniens reste I’intervention neurochirurgicale,
méme si le traitement endovasculaire a considérablement progressé. Le recul dont nous
disposons, vis a vis des méthodes d’occlusion endosacculaire par coils, reste encore limité
[(66]. Ainsi, les indications restent pour beaucoup, dominées par les non-indications ou les
mauvaises indications chirurgicales [67], en particulier, au niveau de I’artére cérébrale
moyenne. Pour beaucoup d’équipes, le traitement est neurochirurgical ; aucune ne rapporte

d’expérience importante de I’occlusion endovasculaire des anévrismes de I’ACM.

7.1 - NOTRE SERIE ET LA LITTERATURE

L’étude de la littérature, depuis 1991, a permis d’élaborer notre travail.

Durant cette période, plusieurs études comparatives de [’évaluation de 1’occlusion
endovasculaire par microcoils versus exclusion chirurgicales par clips ont été publiées (8 en
98 ; 5 en 99). 3 de ces études nous intéressent particulicrement, et concernent le traitement d ¢
anévrismes de la circulation antérieure.

D’ autres études non comparatives rapportent leur expérience du traitement neuroradiologique
( 4 séries) ou chirurgical (concernant I’artere cérébrale moyenne).

Les indications du traitement endovasculaire sont le plus souvent des contre indications
relatives de la chirurgie..

Une seule étude fait état du traitement des anévrismes non rompus [9]. En effet, la prise en
charge des anévrismes non rompus reste soumise a controverse, et a ’appréciation de chaque
équipe.

L’objectif de ces études menées, est d’évaluer la sécurité liée a I'utilisation de coils, en

comparaison des clips, ainsi que I’efficacité de ces dispositifs.

La comparaison formelle de ces études est difficile du fait du manque d’homogénéité des
renseignements et de méthodologies différentes. Ainsi, ces différences concernent :
- la méthodologie par études prospectives, rétrospectives, rétrospectives randomisées
- le nombre de patients, 1’age des patients (non précisé dans une étude), le mode de

découverte des anévrismes (rompus et non rompus)
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- la localisation: aucune étude ne fait exclusivement état du traitement
endovasculaire des anévrismes de 1’artére cérébrale moyenne.

- la taille et l’angioarchitecture (mode de présentation différente d’une étude a
I’autre, non précisée dans une étude)

- la durée du suivi

- ’évolution post-thérapeutique

7.1.1. - Etude descriptive ( annexe - tableau 1 et 1 bis)

La population : notre étude rétrospective comporte un ratio homme / femme de %, et la
moyenne d’age de la population est de 45,1 ans (+ 9,1 ans ).
Ces chiffres corroborent les données de la littérature [7 ; 66 ; 68 ; 69]. La supériorité de la

prévalence féminine (1 série ) a parfois été attribuée a une dysplasie fibromusculaire [44].

Dans toutes les séries endovasculaires étudiées, 60 a 100 % des anévrismes sont de petite
taille [76 ; 78 ; 80].

Dans | * équipe chirurgicale de Regli, Ia morphologie du sac anévrismal répond & ce critére
avec 85 % de sac anévrismal de petite taille [71]

La répartition de la taille est identique dans notre série, 83,5 % de petits et moyens
anévrismes avec un collet étroit ou intermédiaire dans 80,2 %.

Un grand nombre d’anévrismes qui nous ont été confiés, pour traitement par voie
endovasculaire, correspondent a des anévrismes « chirurgicaux », ¢’est a dire, de petite taille

et avec un collet bien individualisé.

Les données de la littérature confirment que les meilleurs résultats sont obtenus avec les
petits anévrismes et les anévrismes a petit collet.

Byme rappelle également que le critere essentiel de sélection de ces « anévrismes favorables
» & un traitement endovasculaire est la présence d’un collet anévrismal suffisamment petit,
afin de retenir les coils sans compromettre 1’artere porteuse [72].

Dans notre série, les meilleurs résultats ( occlusion compléte et sub-totale) sont obtenus pour

des anévrismes de petites et moyenne taille avec un ratio collet/sac intermédiaire.

La localisation: peu de séries endovasculaires concernent les anévrismes de l’artére

cérébrale moyenne. Les séries portent généralement sur le territoire antérieur et/ou
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postérieur, mais ne mentionnent pas le nombre d’anévrismes sylviens. Lorsque ¢ ° est le cas,
ils représentent un faible pourcentage des anévrismes de la série, variant de 2,7 % a 17,43.
Les séries chirurgicales, [7; 71 ; 73] ont seules un échantillon quantitativement significatif
d’anévrismes de I’artere cérébrale moyenne, confirmant que ces anévrismes restent
actuellement d’indication chirurgicale.

Dans notre série, 20,5 % d © anévrismes de 1 © artere cérébrale moyenne sont comptabilisés,
soit équivalent en pourcentage aux séries endovasculaires citées, mais elle est remarquable

par un échantillon quantitativement important (n=187) , proche des séries chirurgicales.

7.1.2 - Etude de I’évaluation pré-thérapeutique (annexe - tableau 2 et 2 bis)

Aucune série de traitement endovasculaire ne précise 1’état clinique des patients porteurs d’un
anévrisme de ’artere cérébrale moyenne. De plus, les auteurs n’utilisent pas tous les mémes
échelles d’évaluation clinique ( WENS, Hunt et Hess).

Si P'on considere I’échelle de Hunt et Hess, les séries étudiées [66 ; 69 ; 70] comportent une
majorité de scores d’entrée peu séveres. Une réserve est & apporter puisqu’un nombre non
négligeable de patients en score 4 et 5 est noté : 23,5 % pour Vinuela, 32 % pour Kuether.
Cette notion confirme que la tendance générale est de privilégier un traitement endovasculaire
pour les malades en score clinique sévere a [’entrée.

La série chirurgicale de Rinne est particuliere avec un grade clinique sévere a 1 ¢ entrée dans
43 % des cas. Il rappelle que les ruptures d’anévrismes sylviens sont plus fréquemment
associées a un hématome intra-parenchymateux (43 % des cas), qui gréve le pronostic
clinique, par opposition aux anévrismes d ‘ autres localisations ( 11 %).

Notre série reste comparable a ces données. Elle est caractérisée par un état clinique a 1’entrée
satisfaisant dans 60,2 %des cas (Hunt et Hess a 1-2)).19,2 % des patients présentaient des

scores cliniques d’entrée critique ( Hunt et Hess a 4-5).
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7.1.3 - Etude post-thérapeutique (annexe - tableau 3 et 3 bis)

7.1.3.1. - résultats initiaux

P> résultats angiographiques

Parmi tous les anévrismes traités par voie endovasculaire, quelque soit leur localisation, les
séries endovasculaires présentent une majorité d’ occlusion anévrismales satisfaisantes
initiales ( totale : dans 40 a 63 % des cas, et subtotale : dans 28 a 52 %) [66 ; 68 ; 69 ; 70].

Les résultats de 1I’équipe de Vaninnen, malgré le faible échantillonnage des anévrismes de | ¢
artére cérébrale moyenne permettent de confirmer que 1 © abord endovasculaire est faisable
avec 57 % de bons résultat, mais 14 % d ‘ échecs. Kuether et Murayama rapportent 40 a 63 %
d’occlusion satisfaisante post thérapeutique.

Les résultats angiographiques incomplets de certaines séries ( <90%) peuvent étre expliqués
par la difficulté de traiter les anévrismes géants [74]. Dans la série de Vinuela, on notera

4,5 % d’anévrismes géants.

Notre série confirme 1’efficacité de I’occlusion endovasculaire dans la population totale avec
de bons résultats radioanatomiques : 80 % d’occlusions satisfaisantes, et souligne également
la faisabilité de cette technique dans cette indication, avec seulement 4 % d ‘échecs et 84 %
de procédures possibles, ce qui la différencie des autres séries, comme celle de Regli signale
11 échecs de procédures endovasculaires sur 13 traitements proposés.

Nous avons proposé un traitement endovasculaire aux 14 anévrismes géants de notre série, 13
procédures ont pu étre réalisées avec 50 % de résultats incomplets. 2 complications per
procédure ou post procédure ont ét€ notees, et 76 % de parfaite stabilité de 1’occlusion
anévrismale sans traitement complémentaire.

Dans les séries chirurgicales , les résultats post opératoires sont peu documentés, la plupart
des équipes ne faisant pas une artériographie de contréle. Pour Vaninnen, on notera cependant
75% de bons résultats avec une occlusion totale et 15 % d © occlusion sub-totale, dans le sous

groupe traité par abord neurochirurgical [70].
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» résultats cliniques

L’analyse des scores cliniques sur I’échelle GOS reste difficilement interprétable dans
I’ensemble des séries étudiées.

D’une part, compte tenu de 1’absence de séries endovasculaires, portant spécifiquement sur
artére cérébrale moyenne, d’autre part, parce qu’il existe une confusion entre 1’état clinique
initial des patients, porteurs d’anévrismes de découverte fortuite et rompus, ainsi que lors des
contréles évolutifs ultérieurs ; il est donc difficile de rapporter I’influence du traitement sur
I’état clinique .

Kuether et Byrne comptent 51,4% a 70 % de «bons» scores cliniques, et 4 3 38 % de

pronostic modéré, et enfin 10, 5 % de scores cliniques séveres [66 ; 72].

La série de Rinne est caractérisée par des résultats comparables avec 54 % de bons scores

cliniques et 27, 1 % de devenir médiocre, et 18 % de pronostic treés défavorables [7].

Les résultats de notre série concernant la population totale sont remarquables avec :72 % de
bons scores cliniques au total, dont 63 % de GOS 1 parmi les anévrismes rompus et 84,4 %
d’examens cliniques normaux pour les anévrismes de découverte fortuite. Nous déplorons

3 % de scores GOS 4et 5 post —thérapeutiques immédiats, ayant aboutis au décés, mais tous
survenus chez des patients dont 1’état initial était déja sévere (Hunt et Hess 4 et 5) et porteurs

d’un anévrisme rompu.

7.1.3.2. — Evolution a long-terme
Dans la littérature, la durée du suivi n’excede pas 5 ans, variant de 3 mois a 5 ans, lorsqu’elle
est précisée. La majorité des équipes, qui ont publié des résultats a distance, ne décrivent pas

rigoureusement 1’état clinique, ni le résultat radioanatomique évolutif.

» évaluation radioanatomique

Comme pour toute nouvelle technique, les patients, ayant bénéficié d’une embolisation par
coils GDC ont été surveillés régulierement. II a ét€ convenu de réaliser une angiographie de
contrdle 4 six mois, dans la mesure ou ’état du patient le permettait ; ceci afin de détecter
les causes de reperméabilisations ; puis, a 1 an, 3 ans, 5 ans correspondant au délai de nos

contrdles. Peu d‘équipes présentent des résultats radioanatomiques au dela de 6 mois.
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Vanninen note une stabilité de I’occlusion anévrismale avec 44 % de bons résultats totaux
radioanatomiques a 3 mois (dont 42 % de bons résultats endovasculaires) mais 5 cas de
recanalisations sur 52 anévrismes traités (9,6 %), ayant nécessité 3 embolisations
complémentaires, et d’autres une intervention neurochirurgicales Le resaignement dans cette
équipe est évalué a 2,2 % [80].

Pour une durée de suivi supérieure, avec un suivi moyen de 2,2 ans par I’équipe de Kuether,
il est constaté : 10 a 37 % de recanalisations,

3 % de resaignements, survenus dans un délai de 5 mois,

et 60 % de bons résultats stables, par ailleurs.

Byrne et coll. rapportent [82] : 85,3 % de résultats stables,
14,7 % de modifications dont :
*6,3 % d’améliorations (thrombose ultérieure du collet résiduel)
*4 % de récidives.

*4 resaignements d’anévrismes déja traités par voie endovasculaire (1,26 %).

Ces résultats sont a mettre en balance avec la série chirurgicale de Regli, qui a rencontré 49
resaignements dans les 12 mois suivants le traitement chirurgical a créne ouvert

49 resaignements sur 690 anévrismes traités de ’ACM=7,10 % ) [71].
( g

Notre série est caractérisée par : 57 a 68 % d’occlusions satisfaisantes stables,
14 recanalisations, ne nécessitant qu’une simple
surveillance (6,5 %)
4 resaignements, dont 3 avant la 72éme heure,

occastonnant 3 décés.

» évaluation clinique a long terme

Dans les séries endovasculaires d’anévrismes rompus et non rompus, Kuether rapporte 78 %
d’état clinique indépendant sur 5 ans ; Vanninen, 80 % d’examens cliniques satisfaisants [70 ;
80].

Vinuela, dans son étude portant sur 403 patients, et compte tenu du faible taux de
resaignement (2,2 %), apres traitement, déduit que I’embolisation méme incompléte, améliore
’histoire naturelle des anévrismes intracraniens aprés rupture. Toutefois, les auteurs

rapportent 8,9% d’examens cliniques aggravés par rapport & I’€tat initial.
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La série chirurgicale de Regli, rapporte des valeurs similaires avec un bon pronostic (GOS 1)
clinique a court et moyen terme dans 85 % des cas, mais 5 % de pronostic médiocre (GOS 3).
Suzuki (n=40 Rinne) note 94 % d’excellentes conditions a 6 mois, sous réserve du nombre de
patients traités pour un anévrisme de découverte fortuite, donc avec un score clinique, a

I’entrée, normal. Enfin, Yasargil rapporte 6 % d’état défavorable [1]

Les patients sont classés selon I’échelle GOS. Il est habituel, dans la littérature, de regrouper

les patients en 3 groupes :

-GOS let2 : patient indépendant
-GOS 3 : patient handicapé
-GOS 4 : patient végétatif

7.1.3.3 — Complications

Les différentes séries, relatives au traitement endovasculaire des anévrismes intra craniens,
rapportent des complications similaires aux notres.

Les deux principales complications observées sont la perforation du sac anévrismal, et les
complications thromboemboliques. D’autres complications surviennent avec une fréquence
variable selon les équipes mais demeurent plus rares : perforation de 1’artére porteuse, (1 %
pour Kuether) ; protrusion de coils (1 % chez Murayama, et 3 % pour Vinuela) ; migration

de coil (0,5 % pour Vinuela).

- la perforation du sac :

Elle varie de 0,25 % a 5,7 % dans la littérature étudiée.

Murayama rapporte 1 cas de perforation de sac (0,9 %), compliqué d’un AVC avec
hémiparésie régressive en 3 semaines [68]. Vinuela compte 0,25 % de perforation de sac au
cours des procédures endovasculaires [69].

Vanninen a rencontré cette complication dans 5,77 % (3/52), dont un cas sur un anévrisme
de Dartére cérébrale moyenne. Une procédure a pu étre achevée, avec un résultat
radioanatomique satisfaisant ;les deux autres cas ont nécessité un abord chirurgical.

Kuether note 2,1 % de cette complication, aboutissant au déces des patients.

Les auteurs [66 ; 69 ; 72]insistent sur le fait que cette complication est plus fréquente pour

les petits sacs anévrismaux, ceci en raison de la marche de manceuvre moins importante,
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Pextrémité du cathéter venant blesser le fond de I’anévrisme plus facilement. Il n’existe pas
a proprement parler de prévention de cette complication. Certains auteurs préconisent
’injection immédiate de Sulfate de Protamine, afin de neutraliser immédiatement 1’effet de

I’Héparine®.

Parmi les études chirurgicales éetudiées, aucune ne fait état des ruptures d’anévrismes au

cours du geste.

La perforation du sac, qui peut paraitre au demeurant gravissime, ne se solde pas toujours
par une issue dramatique ; ’occlusion anévrismale pouvant parfois étre poursuivie, arrétant
le saignement. C’est ce qui s’est produit pour I'une de nos patientes qui présentait un
anévrisme de découverte fortuite. L’occlusion compléte a pu étre obtenue malgré une
rupture du sac, dés le début de la procédure.

Ainsi, dans notre série, on note 3 cas de rupture de sac anévrismal (1,6 %), totalement

asymptomatiques

- les complications thromboemboliques

Cette complication est rencontrée de fagon variable dans la littérature de 1,92 a4 11 %, avec
un risque fonctionnel de 4 % selon les séries étudiées.

Pour Vanninen, cette complication est rare, de 1,92 %( 1/52), observée pendant la
procédure, elle correspond a un AIT.

Kuether compte 6,5 % de complications emboliques, aboutissant a un accident vasculaire
ischémique, résultant de I’occlusion ou perforation de 1’artére porteuse.

Enfin, Cognard et coll. mentionnent 11 % de complications thromboemboliques et 4 % de
déficits [76]. Une nuance non négligeable pour notre étude : cette complication concerne 14
anévrismes de I’artere cérébrale moyenne sur les 27 complications rencontrées (51 %) et les
déficits, dans 3 cas sur 4, concernent un traitement d’anévrisme sylvien (75 %), c’est dire les
difficultés rencontrées dans le territoire sylvien.

Murayama, dans son étude d’anévrismes non rompus, note 4,3 % de déficit allant de

’hémianopsie a I’hémiparésie, mais une seule évolution favorable vers la régression.

Dans les séries chirurgicales étudiées, 1l n’est pas fait état de cette complication, qui reste

spécifique au traitement endovasculaire.
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Nous avons observé 8 complications thromboemboliques, ayant entrainé 3 décés associés
aux autres complications, 2 AIT et 5 déficits constitués : AVC, régressifs, récupérant en
moins d’un an.

3 AVC tardifs ont également été notés. Au total, 8 handicaps fonctionnels sont observés

dans notre série, tous ont régressé progressivement.

7.1.3.4. mortalité

La mortalité varie de 0 a 11 %, selon les séries étudiées.

Pour les séries, concernant les anévrismes rompus €t non rompus, Vinuela rapporte 2 % de
décés, et 8 % pour Kuether [66].

Vanninen, qui ne traite que des anévrismes rompus, observe 11 % de déces au total dont 2 %
rapportés a la procédure endovasculaire [70].

Vinuela a observé 6,2 % de déces; Byrne décrit une mortalité de 4,3 %, dont 2 décés
consécutifs & un resaignement [72].

Murayama ne déplore aucun déces, apres le traitement d’anévrisme fortuit.

Dans les séries chirurgicales : Heiskanen rapporte 6 % de mortalité [77].

Enfin, en fonction du score clinique, Auer et Saveland, décrivent une répartition de la
mortalité apres chirurgie, comme suit [78] :
*5a 10 % pour les scores HH 1
*5 a 20 % pour les scores HH 2
*4 3 50% pour les scores HH 4 et 5.

Dans les séries des anévrismes non rompus, ISUIAI rapporte une mortalité, apres traitement,

de 3,8 %, soit non négligeable compte tenu de I’état clinique initial satisfaisant [9].

Les résultats de notre série sont acceptables, avec 4,2 % de mortalité dont 1 seul déces parmi

les patients porteurs d’un anévrisme de découverte fortuite.
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7.2.- INTERET DU TRAITEMENT DES ANEVRISMES DE L’ACM

Disposant d’un plateau technique favorable, avec des neuroradiologues entrainés, ayant un
recrutement suffisant pour accumuler une large expérience, en étroite collaboration avec les
neurochirurgiens et les neuroanesthésistes réanimateurs, nous avons propos¢ un traitement
endovasculaire de premiére intention, chaque fois que cela était possible.

Nous rapportons notre expérience et surtout le bénéfice apporté pour les patients d’une telle

attitude.

7.2.1. Recanalisation (14 cas sur 157 procédures réalisées = 6,3 %)

*hémorragies sous arachnoidiennes :

Nous avons observé 7 recanalisations sur 75 procédures réalisées au cours des contrdles

angiographiques, survenant, dans 5 cas, dans un délaide 1 an; et dans 2 cas a 1 et 3 ans.

-4 recanalisations sont survenues sur un résultat radioanatomique initial sub-total,
évoluant vers une occlusion incompléte.
-3 recanalisations ont été observées malgré une occlusion initiale compléte (dont 1 avec

un vasospasme initial sévere).

Le score clinique a la sortie, lors des contréles évolutifs, restait stable et normal dans tous

les cas. Aucune complication thérapeutique n’a été notée.

L’angioarchitecture de 1’anévrisme était (non précisée=2):

-dans 3 cas ; tailledusac 4410 mm ; ratio du collet 1/2 al
-dans 1 cas : taille du sac <4 mm ; ratio du collet < ¥
-dans 1 cas : tailledusac 4a10mm ; ratio du collet >1.

Dans 3 cas, le ratio du collet est évalué a Y2 a 1.

Une nuance est a apporter puisqu’aucune recanalisation n’a été observée, pour les
» P

anévrismes traités aprés 1995, sachant que (84 ont été traités entre 1999et 2001) (53,5%).
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Cet aspect peut étre rapporté aux débuts de la série. Au cours des 5 derniéres années, il n’a
été constaté aucune recanalisation. Cette perspective d’efficacité optimum de la technique,
est a confirmer dans ’avenir.

Aucun déces, ni aucun resaignement n’ont été déplorés suite a ces recanalisations. Par
ailleurs, aucune de ces modifications radioanatomiques n’a nécessité de traitement

complémentaire. Elles font I’objet de surveillance habituelle.

*anévrismes fortuits :

7 recanalisations sur 72 anévrismes traités sont & rapporter, consécutives au traitement
d’anévrismes non rompus dans un délai de 1 an aprés le traitement dans 4 cas, et 3

recanalisations a 3 ans.

*Pour 5 anévrismes, ’occlusion initiale était parfaite, mais avec une complication
thérapeutique pour 'un d’entre eux.( AVC per thérapeutique par mobilisation de coils, et
obstruction partielle d’une branche temporo-occipitale).

Le contrdle angiographique a mis en évidence une évolution vers une repermeabilisation,

n’ayant justifié aucun traitement complémentaire, mais une simple surveillance.

*Dans 2 cas, I’occlusion initiale étaient sub-totale, sans complication thérapeutique.

Aucun déficit, a I’examen neurologique, depuis la sortie sur les différents contrdles, n’a été

noté. L angioarchitecture des anévrismes est répartie comme suit :

-dans 5 cas : taille dusac <4 mm ; ratio du collet 0,521
-dans lcas : tailledusac 4210 mm ; ratio du collet < ¥,
-dans 1 cas : taille dusac 4 a 10 mm ; ratio du collet Y2 a 1

Dans cette sous population de recanalisation, apres traitement de ’anévrisme de découverte

fortuite, la majorité des ratio collet / taille sac est comprise entre % et 1.
Dans notre série, une recanalisation, (que ’anévrisme soit rompu ou non rompu) survient
majoritairement sur un ratio collet / taille du sac de 1/2 - 1 avec un sac de taille petite,

moyenne (< a4 ou 4 a 10 mm).
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La recanalisation n’a nécessité aucun traitement complémentaire, mais cet état a.fait 1’objet
d’une surveillance systématique habituelle, satisfaisante, avec une parfaite stabilité aux
différents contrdles.

Aucun déces, ni aucun saignement, au cours des suivis évolutifs, ne sont imputables a cette
modification angioarchitecturale. Il est & noter également, qu’aucune recanalisation n’est

survenue pour les anévrismes traités apres 1995.

Par ailleurs, nombre de publications font état de ces problemes.
La reperméabilisation des anévrismes, traités par coils, reconnait plusieurs causes :

-la persistance d’un défaut d’exclusion du collet de I’anévrisme apres largage

-la compaction des coils

-les modifications hémodynamiques (phénomenes de flux au sein du collet résiduel).
Georges, Aymard et Merland et coll. rapportent 10 cas de reperméabilisations sur une série
de 44 exclus (22%) [79].
Kuether, mentionne 10 a 37 % de recanalisations, qui dépendraient du résultat initial
(sachant qu ‘il existe 8 % d © occlusions incomplétes initiales) [66].
A Dinverse, Hope attribue ce phénomene de recanalisation a 1’angioarchitecture de
Panévrisme traité, et a montré que la taille du collet était corrélée, de fagon statistiquement
significative, au succés du résultat initial ; ce qui conditionnait la stabilit¢ du résultat
angioanatomique. Il a observé 28 % de «coils compaction », et 11% de «repousse »

d’anévrismes, pour une stabilité dans 41 % des cas [80].

Enfin, on rappellera que Fox [26] constate des cas de reperméabilisations d’anévrismes

clippés, prés de huit ans aprés I’'intervention chirurgicale [48].

Notre étude différe de la littérature par ses résultats remarquables. Seules d’autres études,
notamment de traitements endovasculaires par GDC, avec un suivi suffisant, pourront

confirmer la notion que nous avons développée.

7.2.2. resaignement

4 épisodes (2,13 %) de resaignement, dans les suites de procédures endovasculaires, ont €té
observés. Le délai de survenue était de 24 a 72 heures, (soit dans les suites immédiates du

geste), excepté dans un cas, a 12 mois.
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Dans ce cas de survenue tardive, on rappellera que le resaignement ne peut étre que trés
indirectement rattaché a la technique ; méme si I’état déploré¢ de cette complication est
survenu dans le cas d’un anévrisme fortuit. Cette décision thérapeutique initiale, par voie

endovasculaire, représentait I’ultime recours thérapeutique.

Dans la littérature, Vinuela rapporte 2,37 % de resaignements, dans un délai de 24 heures a
15 jours (1 cas), apres le traitement endovasculaire, occasionnant 6 déces [69].

Vanninen a expérimenté seulement 2 resaignements précoces sur 52 anévrismes traités dans
les 24 premieres heures aprés traitement, avec un recul de trois mois[70]. Cette complication
est survenue sur un résultat radioanatomique initial incomplet. Malgré une chirurgie précoce
dans les deux cas, un patient est décéde¢, ’autre garde des séquelles.

Byrne rapporte 5 resaignements lors du suivi de 5 a 35 mois de ces patients, dont un cas est
en rapport avec un autre anévrisme non traité (4 vrais resaignements apres traitement) [72].
Cette complication a concerné 2 anévrismes de l’artére cérébrale moyenne (50 % des
resaignements concernent [’artére cérébrale moyenne). D’aprés ’auteur, le risque de
resaignement serait 0,8 % la premicre année, 0,62 % la deuxieme, et 3,4 % la troisieéme

année ; au dela, le risque calculé serait nul pour les patients survivants.

Sur 132 procédures endovasculaires, Cognard et coll .comptent 1 seul cas de resaignement
aprées traitement d’un anévrisme rompu de [’artere cérébrale moyenne, initialement occlus de
facon incomplete. Malgré un complément de traitement, un resaignement est survenu,

aboutissant au déces du patient.

A Dinverse, Malish insiste sur le fait que la procédure endovasculaire est effective dans la
prévention du resaignement des petits et larges anévrismes rompus, avec 0 % de
resaignement pour les petits, et 4 % de resaignements pour les larges, mais la technique est

moins efficace pour les géants (avec 33% de resaignements).[81]

Dans les séries relatives aux anévrismes non rompus, Murayama décrit 1 seul resaignement

a 3 ans, aprés un traitement incomplet (1cas/79 anévrismes suivis).
Dans les séries chirurgicales, le risque de resaignement est variable.

11 est rare pour Drake, évalué de 0,5 % a 2% apres traitement.[82]

Feuerberg note 3,7% de resaignements chez ses patients, avec un recul de
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8 ans. Il a évalué un risque de resaignement a 0,38 % pour les patients clippés
incomplétement [83].
Rinne a observé 49 resaignements précoces sur 623 anévrismes clippés, avec 55 % de

déces.[7]

Malgré une prévention effective, néanmoins efficace dans notre série, un contrdle sera
toujours conseillé sachant que Tsutsumi constate un risque de formation d’anévrismes de

Novo, de 0,89 %.

7.2.3. Amélioration — résultat radio-anatomique initial.

Une occlusion, incomplete ou sub-totale initiale n’est pas synonyme de « mauvais
résultat » ; bien au contraire, les contrdles successifs mettent en évidence une évolution
plutdt favorable.
*anévrismes rompus : 10 évolutions (6,3%) du résultat initial vers une amélioration
radio-anatomique, dans un délai de 1 an, exceptés 2 cas, a 3 et 5 ans.
-8 occlusions completes ont été obtenues, apres occlusion initiale sub-totale.

-2 occlusions sub-totales pour des occlusions initiales incomplétes.

*anévrismes non rompus : 11 évolutions (7%) favorables ont été obtenues dans un

délai de 1 an

-10 occlusions completes ont pu étre observées pour des occlusions initiales sub-

totales

-1 occlusion complete a été obtenue malgré un traitement initial incomplet.

1 faut savoir laisser évoluer naturellement l’anévrisme, plutét que privilégier un
achammement thérapeutique, dans un milieu fragile, avec tous les risques que cela

comporte.

Picard et Coll. traitent 9 patients en grade IV et V de Hunt et Hess, aprés rupture
anévrismale, par la mise en place de coils, sans tentative d’exclusion complete de la
1ésion.

Selon les auteurs, aucun patient n’a présenté de récidive hémorragique. Un certain
bénéfice est donc obtenu a traiter, méme que partiellement.

Vanninnen a également constaté la disparition de collets résiduels, sur le contrdle

angiographique a 3 mois [70].

97



Aprés chirurgie, Feuerberg décrit également la présence d’un résidu dans 3 a 4 % des

cas

7.2.4. Complications

Plusieurs types d’accidents, imputables a la technique, peuvent étre observés. Parmi les

plus fréquents :

-perforation du sac per-thérapeutique
-accident thrombo-embolique

-accident vasculaire cérébral per ou post-thérapeutique.

Les conséquences de ces types d’accidents sont variables. Associées aux complications
de I’hémorragie sous arachnoidienne, elles ont occasionné 6 déces sur. 187 procédures

(3 %).

-perforation du sac anévrismal (3 /187 = 1,6 %)

Cette complication n’a jamais aggrave le pronostic vital ou fonctionnel. La procédure a
pu étre poursuivie dans un cas.

Cette complication est restée asymptomatique.

La littérature rapporte de 0,25 a 5,7 % de resaignements de sévérité variable, comme

nous ’avons décrit précédemment.

-complications thromboemboliques .

Ces complications thromboemboliques sont restées asymptomatiques dans 5 cas, ont

occasionné 3 déceés associés aux autres «tares» induites par 1’hémorragie sous

arachnoidienne.

5 AVC sont également survenus précocement, correspondant a une morbidité précoce

de 2,6 %.
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Il existe 1,6 %de morbidité retardée (3 AVC post — thérapeutiques).

Tous ces déficits ont régressé dans un délai de 6 semaines a un an.

Notre attitude est de réaliser une désobstruction mécanique ou fibrinolyse mécanique

(3 cas), sous couvert d’une héparinothérapie, si l’extension de I’occlusion est
importante.

Byrme déplore cet incident dans 6 cas sur 69 patients qu’il a traités. Dans 3 cas, la
traduction clinique était une ischémie transitoire, et dans 3 cas, des signes neurologiques

fonctionnels, invalidants & long terme.[72]
7.2.5. Anévrismes géants
14 anévrismes géants ont été proposés a un traitement par voie endovasculaire (7,1 %).

Le ratio du collet était :
-dans 3 cas, un ratio < ¥4
-dansVS cas, > 1
-dans S cas, Y2 a1l

-dans 1 cas, non précisé

Le résultat radio-anatomique initial obtenu était :
-une occlusion compléte pour 3 cas
-une occlusion sub-totale dans 3 cas
-une occlusion incompléte dans 7 cas

-une décision de ne pas traiter dans 1 cas

Lors des contrdles angiographiques, I’évolution de ’occlusion était :
-stable dans 10 cas
-recanalisation dans 1 cas
-amélioration dans 1 cas, avec une évolution d’une occlusion incompléte initiale,
vers une occlusion totale
-2 anévrismes non suivis
Un traitement complémentaire pré-thérapeutique a été nécessaire, avec création d’une

anastomose intracranienne préalablement, dans le cadre du traitement d’un anévrisme géant.
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3 complications thérapeutiques ont également été observées: 2 complications thrombo-
emboliques manifestées par un accident vasculaire, constitué dont un a régressé en 24 heures,
’autre en 12 mois ; 1 décés a été noté, chez une patiente ayant présenté un resaignement a 12
mois, pour laquelle un traitement chirurgical, & crane ouvert, avait été proposé en premiére

intention, et récusé par la patiente.

Nakahara et coll.[84], rapportent, au sujet d’un anévrisme géant, traité par association de coils
et de ballonnets, les problémes occasionnés par cette technique :

-risque accru de migration dans le vaisseau porteur, du matériel largué

-qualité imparfaite de ’occlusion
La place du traitement endovasculaire dans les anévrismes géants, n’est pas standardisée.
Ainsi, Marchal [74], malgré un traitement endovasculaire proposé en premiére intention, dans
les cas des anévrismes géants, évoque rétrospectivement, que cette morphologie ne constitue
plus une mauvaise indication chirurgicale ; bien au contraire, la dissection chirurgicale des
anévrismes s’avere moins dangereuse que la technique endovasculaire a I’intérieur de ces
lésions (risques thromboemboliques accrus).
Toutefois, Kuether pense que I’occlusion endovasculaire est satisfaisante dans le traitement
des anévrismes géants (sous réserve que seuls des anévrismes géants furent traités dans cette

étude ; et du faible échantillonnage de la population étudiée) [66].
7.4.6. Morbidité et mortalité
- la morbidité

Pour Vanninen, 9 complications sur 52 anévrismes (3,8 %),traités par voie endovasculaire,
sont survenues, occasionnant un handicap définitif dans 2 cas [70]. Un traitement chirurgical
complémentaire a été nécessaire dans 5 cas. 4 complications concernent un anévrisme de
’artére cérébrale moyenne ( 80 %), ¢ ‘est rappeler le probleme que posent ces anévrismes.
Kuether et Vinuela comptent 9 % de morbidité, consécutive & une perforation du sac
anévrismal, complications thromboemboliques, de fréquence variable.[66 ; 69]

L’équipe de Cognard relate une morbidit¢ de 7 % au total dont 4 % liés a la procédure
consécutive a des complications thromboemboliques et au vasospasme.[76]

Murayama confirme cette notion : le traitement des anévrismes de ’artére cérébrale moyenne

représente « un challenge anatomique ».
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Dans les séries chirurgicales, Heiskanen [77] rapporte 3 % de morbidité, tout grade

neurologique initial confondu. Saveland et coll décrivent 23 % de morbidité.[78]

Enfin, dans la cohorte massive d’anévrismes non rompus de ISUIAI [13], il existe des
modifications cognitives non négligeables, imputables a la chirurgie.
-a un mois apres la chirurgie :
*5,5 % de modifications cognitives
*3,6 % d’anomalies neurologiques
*6,1 % de modifications cognitives et examens neurologiques perturbés
associés

Cela correspond a une morbidité de 15,3 %.

Dans la série de Yasargil, la morbidité atteint méme 10 %.[1]

Dans la littérature, la mortalité s’exprime de fréquence variable, mais elle est de 4,2 % dans
notre série (8 déficits fonctionnels, aprés 187 procédures réalisées), valeur qui reste
superposable, voir inférieure a celle décrite dans la littérature, tant chirurgicale

qu’endovasculaire, sachant qu’il existe une issue favorable avec une régression du déficit

- la mortalité

La mortalité globale est de 8 patients comme nous déja vu.
La mortalité imputable aux complications techniques est de 3 patients.(1,6 %)

Le taux de mortalité de notre série reste inférieure aux valeurs décrites.

Toutes les thérapeutiques proposées présentent un risque de mortalité non nul.
Dans les séries endovasculaires, la mortalité est de 3,8 & 7 %, la mortalité chirurgicale des

anévrismes rompus de 2 a 6 %, et des anévrismes non rompus a 3,8 %.

Le bénéfice potentiel est de protéger les patients avec un minimum de risque iatrogéne.
Ces données sont & mettre en balance avec les conséquences naturelles d’une hémorragie
sous-arachnoidienne, qui sont évaluées a 50% de mortalité et morbidité, a chaque épisode

hémorragique, d’aprés Juvela.
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7.4.7. Place du traitement endovasculaire dans les anévrismes non rompus

Les arguments, justifiant I’efficacité d’un traitement endovasculaire dans cette localisation
(ACM), sont identiques a ceux que nous avons menes sur les anévrismes rompus.
Toutefois, dans ce mode de révélation fortuit, la justification d’un traitement demeure encore
non résolue.
En effet, nous I’avons vu, I’histoire naturelle des anévrismes intracraniens est mal connue.
Ainsi, il n’est pas possible de connaitre le risque de saignement d’un anévrisme, méme si
beaucoup d’études tentent de trouver une réponse a cette question.
Il n’existe qu’un faisceau d’arguments qui concluent qu’a un moment donné «x», I’anévrisme
pourra saigner, en fonction de son angio-architecture et des antécédents de rupture

d’anévrisme. [71 ; 85]

D’aprés des études statistiques récentes, le risque annuel de saignement des anévrismes
intracraniens de découverte fortuite, varie de 0,05 a 0,5 % par an cumulatif [9 ;85] D’autre
part, lorsque les anévrismes se rompent, I’hémorragie de gravité variable, allant du déces a
des séquelles fonctionnelles graves, ou I’absence de séquelles, mais avec une évolution
souvent fatale [81 ;69]. Cependant, lorsque I’anévrisme se rompt, la décision de traiter est
indiscutable, compte tenu des risques de resaignement. En revanche, lorsque I’anévrisme est
de découverte fortuite, I’indication de traiter est a mettre en balance avec le risques de rupture
qui sont statistiquement faibles, et les conséquences extrémement graves d’un resaignement

(morbidité et mortalité déja citees).

La décision appartient au patient, aprés explication des risques de I’évolution naturelle et les

risques du traitement.

Notre attitude, partagée de fagon collégiale avec les neurochirurgiens, est de réaliser une
angiographie tridimensionnelle, afin d’étudier ’angio-architecture de I’anévrisme ; dans le
méme temps, si D’anatomie est favorable (ratio du collet), de réaliser un traitement
endovasculaire. Comme nous l’avons vu, ce traitement, tout comme le traitement
neurochirurgical, présente des risques qui sont faibles, dominés essentiellement par les

complications thromboemboliques ; ce qui justifie une couverture par anti-coagulants et anti-

agrégants systématique.
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Pour les équipes, privilégiant une prise en charge neurochirurgicale, a crane ouvert,
traitement ne devrait étre proposé que si les risques post-opératoires, raisonnablement

évalués, comportent une mortalité <a 1 % et une morbidité permanente de moins de 6,5 %.

Dans la littérature, les avis divergent. Regli partage notre attitude, en évoquant le bénéfice,
malgré le risque potentiel, a traiter les anévrismes par voie endovasculaire, néanmoins, chez
les patients sélectionnés : «acces endovasculairey, «taille du collet», « taille de 1’anévrisme ».

Malgré cette attitude, les résultats différent de ceux de notre série, puisque ’auteur a
rencontré 84 % d’échecs endovasculaires dans cette localisation, concluant que le traitement
chirurgical reste le plus efficace dans le traitement des anévrismes de [’artére cérébrale

moyenne.[70]

ISUIAI, au terme d’une longue étude et d’une cohorte massive, conclue que la chirurgie
n’améliore pas le pronostic des anévrismes non rompus, de tres petite taille (< 10 mm), pour
les patients n’ayant jamais présenté d’hémorragie sous-arachnoidienne, compte tenu des
risques de la technique par rapport aux risques de rupture de I’anévrisme.

11 faut savoir que, méme si les grandes séries chirurgicales obtiennent d’excellents résultats a
traiter des anévrismes non rompus pour des anévrismes asymptomatiques de découverte
fortuite, une évolution clinique autre qu’excellente, est inacceptable [86]. Cependant, le
risque «z€ro» n’existe pas.

Salomon et coll. rapporte 5 % de complications mineures, et 7 % de complications majeures
(sans complications majeures pour les petits anévrismes < 6 mm) [34] ; Wirth présente des

résultats similaires, avec 6,5 % de morbidité et une mortalité nulle [86].

Dans notre série, on note un déceés apres saignement tardif, d’un anévrisme de découverte
fortuite traité (lcas sur 93 anévrismes de découverte fortuite=1%), caractérisé par une
angioarchitecture complexe ; et 1 déficit fonctionnel séquellaire mais régressifs en moins d’un
an par complication thromboembolique (1 accident vasculaire cérébral sur 93 anévrismes de

découverte fortuite ).
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CONCLUSION

L’apparition des coils, détachables électriquement, a représenté un grand progrés technique,
permettant un positionnement optimal du coil avant détachement . Ces progres ne cessent de

croitre avec ’apparition de coils tridimensionnels.

Notre expérience est le fait des anévrismes de I’artére cérébrale moyenne, qui sont considérés
du ressort de la chirurgie.

Notre étude ouvre une nouvelle perspective dans ce domaine, soulignant la faisabilité de cette
technique dans 84 % des anévrismes de I’artere cérébrale moyenne avec 30 % d’occlusion

compléte, 50 % d’occlusion subtotale et 16 % d’occlusion incompléte.

Cette procédure endovasculaire s’avére siire, avec 6,3 % de recanalisations, valeur qui reste
inférieure aux données de la littérature. Cette modification radioanatomique n’a jamais

nécessité de traitement post-thérapeutique complémentaire, justifiant une simple surveillance.

Au cours du suivi, on note respectivement 67 % et 53 % d’occlusions stables 4 1 an, et a

S ans.

L’efficacité de cette technique réside dans la prévention du «saignement» : un seul cas de
resaignement, apres sortie de I’hopital, a eu une issue fatale. Elle représente, néanmoins, un

risque de resaignement de 0,32 % / an sur 111 patients contr6lés a 1 an.

Ce traitement est acceptable, avec un taux de morbidité global faible de 4,2 %, et une
mortalité de 4,2 % également (anévrismes non rompus et HSA confondus) dont 1,6 %

imputable a la technique.

Il faut ici insister sur le rdle important d’une prise en charge multidisciplinaire au sein
d’équipes entrainées.
Selon une récente étude de I’ANAES, on a pu retenir que les pratiques frangaises ne sont pas

codifiées.

Cette étude, menée au sein du service, amene a réfléchir sur I’élargissement des indications du
traitement endovasculaire. En effet, tous les criteres: slreté, efficacité, acceptabilité,

tolérance, font de cette technique, un traitement de choix pour les anévrismes de [’artére

cérébrale moyenne.
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Dans la prise en charge des anévrismes rompus, nous avons présenté notre stratégie
thérapeutique, pour les anévrismes de découverte fortuite ; ainsi que le bénéfice d’une telle
attitude. Lorsque 1’angioarchitecture le permet, le pronostic vital du traitement est de 1 % ; le
pronostic  fonctionnel de 2 % de handicaps, dominés par les complications

thromboemboliques ;

Les résultats, comparatifs a long terme avec d’autres équipes, restent a évaluer.
Le controle évolutif, notamment apres 3 ans, parait de plus en plus facilité par une
surveillance non invasive par angio-IRM et mérite une ¢étude afin de préciser la stabilité de

I’occlusion a long terme.

Enfin, il reste a évaluer cette procédure d’un point de vue économique. Il existe une
différence de prix entre clips et coils, mais I’ensemble des cofits devra étre pris en compte,

notamment en terme de qualité de vie, pour les patients.
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ANNEXES



TABLEAU 1

série "Rompus, non Rompus" - endovasculaire (et / ou NRC)

ETUDE PATIENT ANEVRYSME
type durée
auteur étude traitement suivi nombre | age (ans) | ratio h/f type localisation taille du sac
*EE ** * EDVen% | NRC en %
rétrospective
VANNINEN randomisée clips 52% 1995 / 1997 109 49 1/1,1 R ANT (90%) P+ M 100 98
1999 coils 48 % (19 ACM) +/-14,7 17,43% ACM L 0 2
G 0 0
KUETHER rétrospective coils 100 % 1992 / 1996 74 NP 1/2,3 R/ NR ANT (53 %) P+ M 60
1998 prospective 40 % / 60 % 4,05 % ACM L 37
G 3
BYRNE rétrospective coils 100 % 1992 / 1997 317 50,7 1/1,52 R ANT (65 %) P+ M 66,9
1999 30 % ACM L 31
G 1,9
MURAYAMA coils 100 % 1991 / 1998 115 51 1/38 R/NR ANT (73 %) P+ M 73
1999 (13 - 80) 28 % 172 % 13 % ACM L 22
G 5
VINUELA prospective coils 100 % 1990 / 1995 403 58 1/2,3 R ANT (43 %) P+ M 60,8
1997 2,7 %ACM L 35
G 4,5
I_.
NOTRE SERIH rétrospective coils 92,5 % 1990 / 2001 202 49 1/2 R/ NR ANT + POST |P+ M 86
+ /-1 44% 1 55,6% 20,5% L
G

-

* P = petits - M = Moyens - L = Large - G = Géants

** ANT = circulation antérieure

*** R / NR = Rompus / Non Rompus




série chirurgicale

TABLEAU 1 - bis

ETUDE PATIENT ANEVRYSME
type durée
auteur étude traitement suivi nombre age ratio h/f type localisation taille du sac
* EDVen % | NRCen %
RINNE prospective clips 100 % 1977 -1992 1341 49 1/1,55 R /NR 43 % ACM P+ M 72
1996 561 ACM [690 anévrysmes] L 45
G 9
FLAM retrospective clips 100 % 1988 - 1999 93 NR 100 % ACM
2000 [101 anévrysmes]
série "'non rompus"
au total
REGLI prospective clips 62 % 1993 - 1997 30 45,2 2/1 NR 100 % ACM P+ M 85
1999 non randomisée coils 38 % (+17-9) 34 [34 anévrysmes]) L 11
G 3
rétrospective
rétrospective isolés ANTC. HSA
ISUIAR clips 85 % 1449 52 1/3,2 NR P 32,7 61,2
1998 coils 15 % 9-87 585 ACM M 25,6 27,6
L 32 0,4
G 9 0,4
prospective prospective (fortuits)
non randomisée isolés ANTC. HSA
multicentrique P 16,0 33
426 ACM M 32,8 40,5
L 43 25
G 7,1 1,5

* P = petits - M = Moyens - L = Large - G = Géants

** ANT = circulation antérieure

*+* R/ NR = Rompus / Non Rompus




TABLEAU 2

AUTEUR EVALUATION PRE-OPERATOIRE EVALUATION POST-OPERATOIRE
DELAI
SCORES TRAITEMENT| GOS sortie Résultat angiographique Initial durée suivi
Hunt et Hunter Fischer stade NRIen % | NCRen %
stade |[NRIen %|NRC en % | stade |NRI en %|NRC en %
VANNINEN] 1-2 59 63 0-2 38,4 38,6 I 44 75
23 24 35 61,6 61,4 <72H I 28 15 3 mois
17,3 13 non précisé 11 5 3
échec 10 0
KUETHER 1-2 52 bon = 76 % I 40
3 16 non précisé non précisé modéré = 4 % 1I 52 6 ms- 5 ans
32 décés = 15 % 111 8
BYRNE 1 51,1
2 24,6 bon = 51,4 %
3 13,6 non précisé <307 modéré = 38 % non précisé 1,1 an
4 6,9 sévere = 10,5 %
5 3,8
MURAYAMA I 63
L < 72 H (83 %) c . 11 32 1,3 an
non précisé non précisé X
échec 5
> 72 H (17 %)
VINUELA 1-2 46,5 < 48 H (36,5 %) I 49,8
3 30 L, < 15j (63,5 %) non précisé 11 38,9 non
non précisé L
4-5 23,5 I 5,4 précisé
échec 5,7
RINNE 1-2 54
3 ' non précisé non précisé 27 L. non
non précisé e
4-5 18 précisé




TABLEAU 2 - bis

AUTEUR EVALUATION PRE-OPERATOIRE EVALUATION POST-OPERATOIRE
DELAI
SCORES TRAITEMENT|] GOS sortie Résultat angiographique Initial durée suivi
Hunt et Hunter Fischer stade NRIen % | NCRen %
stade |NRIen %|NRC en % | stade |NRI en %|NRC en %
FLAMM L
non précisé
REGLI 6 % d'occlusions totales NRI
L. . de 50 4 87,5 % 11 échecs)
non precise de GOS1 94 % d'occlusions NRC
(21 cas d'emblée)
ISUIAIL
décés post-chirurgie de 0 2 2,3 %
non précisé handicaps fonctionnels de 13 4 15 %
morbi-mortalité de 13,6 4 17,5 %
Notre série 1-2 60,2 1-2 22,8 I 30
3 10,8 3 14,4 <T72H b‘;“f = §75%¢7 11 50,3
4-5 | 192 4-5 | 37,3 S = o, 11 15,9 5 ans
sévéres = 3 %
np=5% échec 4,4
DPE 16




TABLEAU 3

COMPLICATIONS en %

EVOLUTION
accident bidité en % mortalité en %
. mor e o 3
perforation | thrombo- e en GOS résultats
auteurs sac embolique divers
initiale | évolutive critére I NRI en % NRC en % | stade I
VANNINNEN a 3 mois
non précisé 8,26 11 bons 42 45 R -1 44%
9 complications dont 4 sur ' ACM modérés 4 6 R-11 17%
sévéres 6 6 R-1I 3,80%
KUETHER )
2 déces par rupture per tt 60 % R. stable
2,1 6,5 7 9 8 11 déces lors du suivi 103 oy . y .
. % état indépendant a 37 % Recanalisations
AVC protrusions 8 P 2,9 % de Resaignements
par embolie de coils
BYRNE 5 resaignements dont 4.3% 85,3 % de résultats stables non précisé
(/]
2 sur I'ACM ’ 14,7 % de résultats modifiés P
MURAYAMA 7 5 1
2 ACM protrusion 40 0 non précisé non précisé
de coils
occl Art.
VINUELA 2,7 2,48 =29 9
1,74 % = lié
iorati i la technique 42 % de stables (GOS 1 + 2) .
mng;z:):c;n 45 % lie 8 12 % de dégradations 2,2 % de resaignements
4 I'HSA
vasospasme
=2
49 resaignements
RINNE 10 cas précoces non précisé
14 resaignements
précoces
FLAMM 7,5 0




TABLEAU 3 - bis

COMPLICATIONS en % EVOLUTION
accident bidité en % mortalité en %
1aite en
perforation | thrombo- mor ’ 7 GOS résultats
auteurs sac embolique divers
initiale | évolutive crittre | NRIen% [ NRCen % | stade |
REGLI
3 % NRC 3 bons = 85 %
non précisé + 1 cas régressif non précisé 0 R non précisé
NRI NRC > NRI sévéres = 5 %
ISUIAI
13.1215.7 % 1323.8% handicaps fonctionnels
non précisé ’ ’ L 12 % fortuits, isolés
(@1an) 12 % fortuits + ATCD HSA
Notre série AVC (4,8%) *57 266 %
Migration N ' .
1,6% 4,2% de coils 4,2% 4,6% 832491 % de GOS 1 d'occlusions stables

*4 resaignements




Présentation d’un anévrisme de I’artere cérébrale moyenne
(iconographies)

Cet anévrisme a été révélé par une hémorragie sous-arachnoidienne.

Cette iconographie souligne les difficultés posées par les anévrismes dans cette localisation et I’intérét de
réaliser une angiographie tridimensionnelle : SSD ( surface shaded display) et MIP (maximum intensity

projection)



Angles

O L O LARO O CRA

Arngles

D L 0.LAD O CRA

Incidence de face en angiographie tridimensionnelle :

- Localisation de I’anévrisme sur la bifurcation sylvienne droite
- Evaluation de I’angioarchitecture : sac anévrismal de taille moyenne ( 4-10 mm) et ratio collet /sac (_a 1)



Anzles

95 LAD & CRA

Incidence de profil en angiographie tridimensionnelle :

Vue en 3D SSD de profil qui met en évidence le départ d’une branche au niveau du collet anévrismal, non
individualisable sur la vue 3D MIP.



Incidence en vue supérieure en angiographie tridimensionnelle :

Vue supérieure 3D SSD confirme la naissance d’une petite branche collatérale en regard du collet.



R

34 D 17

Incidence 2D post-thérapeutique en vue de profil droiten 3 /4 ;

Exclusion compléte du sac anévrismal.
Bonne perméabilité des branches sylviennes distales droites.
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RESUME DE LA THESE

Propos : Le but de ce travail est d’évaluer la stabilité de 1’occlusion des anévrismes de 1’artere
cérébrale moyenne et la prevention du resaignement apres traitement endovasculaire. :

Matériels et méthodes : Cette etude rétrospective porte surl74 patients porteurs de 202
anevrismes. Apres discussion multidisciplinaire, un traitement endovasculaire a été privilégié en
premiere intention. .
Le suivi clinique et angiographique a été réalise, a 6.mois, 1, 3 et 5 ans.

Résultats :Sur 187 anévrismes proposés a un traitement endovasculaire 84 % ont bénéficié de
cette procedure, avec 80 % d’occlusions satisfaisantes ; 16% de décision de ne pas traiter de
fagon immeédiate ont €té prises. :

La stabilité de 1’occlusion anévrismale est indiscutable, particulierement pour les petits
aneyrismes , a collet étroit.

26 comphcauons de gravité variable, per et post-thérapeutiques ont été recensées. Sur les 111
patients, suivis a un an, le risque de resaignement est évalue a 0,32 % par an.

La morbidité globale est faible (4,2 %); la mortalité globale est de 4,2 % (8 patients), dont 116" A:,
imputables a la technique.

Conclusion : La qualité des résultats obtenus, leur pérennité, et le faible taux de morbidité-
mortalité, justifient I’ attitude thérapeutique pour ces anévrismes qui sont encore souyvent
consideres comme des indications chirurgicales. _
Parallélement, le traitement des anévrysmes non rompus de I’artere cérébrale moyenne, pour
lesquels la morbidité est extrémement faible, justifie également une telle attitude.

TITRE EN ANGLALIS : Endovascular coil placement for the treatment of middle cerebral artery:
aneurysms : a retrospective study of 174 patients with 202 aneurysms.

THESE : MEDECINE SPECIALISEE - ANNEE 2002

MOTS CLEFS: Anévrismes intracraniens rompus - non rompus - artere cérébrale moyenne - clip =
coil endovasculaire - traitement endovasculaire.(1)

INTITULE ET ADRESSE DE L'U.F.R.
Faculté de Médecine de Nancy.
9, avenue de la Forét de Haye
54505 VANDOEUVRE LES NANCY Cedex

(1) Déterminés par le Candidat en liaison avec la bibliothéque universitaire.





