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Résumé

Le traitement endovasculaire ou chirurgical des anévrismes intracrâniens rompus a pour but essentiel d’exclure la malformation du courant
sanguin afin d’éviter la récidive ultérieure de la rupture hémorragique. Dans la mesure du possible, ceci doit être accompli sans altérer les
conditions hémodynamiques du vaisseau porteur, tout en respectant les structures nerveuses environnantes. La technique d’embolisation a été
grandement améliorée avec l’apparition des spires détachables de Guglielmi (Guglielmi Detachable Coils ou GDCs) et elle est très efficace en
particulier pour la circulation postérieure. Cependant, cette procédure présente une série de limitations, surtout pour les anévrismes à collet
large. Par ailleurs, la technique du clippage chirurgical a aussi évolué et elle présente une série d’avantages par rapport à l’embolisation par
coils (EC), permettant un taux plus élevé d’occlusion complète de l’anévrisme et moins de complications thromboemboliques (résultats
obtenus par des équipes avec un même niveau d’expérience pour les deux techniques). Le choix de la technique à utiliser pour occlure
l’anévrisme dépendra de plusieurs facteurs qui seront pris en compte de façon pluridisciplinaire.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The main objective of the endovascular or surgical treatment of ruptured intracranial aneurysms is to exclude the abnormal segment from
the blood flow in order to prevent a new bleeding. This has to be performed with minimal changes in the hemodynamic conditions of the main
vessel and with the best preservation of the surrounding cerebral areas. Significant progress in the endovascular technique has been observed
after the development of Guglielmi detachable coils (GDCs) with a great rate of success in selected cases. However, there are several
limitations to this technique, mainly for the aneurysms originated from the anterior cerebral arteries. The surgical technique (“clipping”) has
been considerably improved and may offer many advantages over the endovascular procedure. When the results of teams that have the same
level of expertise with these two techniques are compared, surgery could allow a higher rate of total occlusion of the aneurysm, with less
thromboembolic complications. The choice of the technique to be applied to exclude the aneurysm will depend on several factors. The final
objective is to obtain a total occlusion of the aneurysm with a minimum of side effects.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

Les anévrismes intracrâniens rompus (AICR) constituent
une situation physiopathologique complexe et potentielle-

ment dévastatrice. La réussite de leur traitement requiert une
équipe multidisciplinaire entraînée, travaillant en harmonie,
afin d’avoir une vision globale du problème. Des études
prospectives montrent que l’hémorragie sous-arachnoï-
dienne (HSA) par rupture d’un AIC se produit chez 10 pour
100 000 personnes environ par an. Le taux annuel de ces
hémorragies peut varier selon la population considérée de
2,0 pour 100 000 en Chine — Pékin, à 22,5 pour 100 000 en
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Finlande [1]. De nombreux patients décèdent avant même de
pouvoir atteindre une structure hospitalière, mais même
parmi ceux qui bénéficient d’un traitement, presque la moitié
des individus qui souffrent d’un AICR décèdent dans les
30 jours. Deux tiers de ces décès se produisent dans les
48 heures de l’ictus hémorragique. Parmi les survivants,
seulement un tiers obtiendra une récupération satisfaisante.
Les patients non-traités présentent un risque majeur de resai-
gnement (taux annuel de 3 à 5 %) entraînant souvent le décès.
La principale cause de mortalité ou d’invalidité après la
rupture d’un AIC est l’hémorragie initiale ou la récidive
hémorragique ultérieure. Par conséquent, le traitement de
tous les patients présentant une suspicion d’HSA nécessite
une évaluation immédiate, stabilisation et transfert vers un
centre hospitalier où une équipe multidisciplinaire spéciali-
sée, composée en particulier d’un neurochirurgien vasculaire
et d’un neuroradiologue mais aussi d’un neuroréanimateur et
d’un neuroanesthésiste pourra le prendre en charge. Le suc-
cès du traitement dépendra de l’occlusion de l’anévrisme afin
d’éviter le resaignement et de la qualité d’autres traitements,
comme celui de la prophylaxie du vasospasme. Cet article
passera en revue la physiopathologie, l’évaluation du stade
clinique du patient à l’arrivée à l’hôpital, les différents fac-
teurs qui peuvent affecter le résultat comme le resaignement,
le mauvais grade clinique, l’hémorragie intracérébrale, l’hé-
morragie intraventriculaire ou l’apparition d’une hy-
drocéphalie aiguë; les soins et l’évaluation préopératoires ; la
thérapie pharmacologique ; les considérations anesthésiques,
chirurgicale, endovasculaire et les soins postopératoires de
l’AICR.

2. Histoire naturelle des AIC

L’histoire naturelle des AIC non rompus est différente
chez les patients qui ont présenté une HSA d’un autre ané-
vrisme de ceux qui n’ont jamais saigné. Le rapport de « l’In-
ternational Study of Unruptured Intracranial Aneurysms »
(ISUIA) [2] indiquait un taux de rupture de 0,05 % par an
chez les patients avec des anévrismes d’une taille inférieure à
10 mm de diamètre. Ce taux passe à 1 % par an si l’anévrisme
avait plus de 10 mm de diamètre. Le taux de rupture des
anévrismes géants (25 mm et plus) est de 6 % dans la
première année.

En revanche, les patients présentant une histoire d’HSA et
un anévrisme de 10 mm de diamètre ou plus petit ont eu un
taux de rupture de 0,5 % par an, soit un taux 10 fois plus élevé
que celui des patients sans histoire d’HSA.

Certains auteurs avancent d’autres chiffres concernant le
taux de rupture des anévrismes par rapport à leur taille. Ainsi
Forget et al. [3] décrivent que le taux de rupture des anévris-
mes de taille inférieure à 10 mm de diamètre suivis pendant
une période de quatre ans, indépendamment de leur localisa-
tion dans le polygone de Willis, est de 85,6 %. Ils argumen-
tent que le risque de rupture des anévrismes inférieurs à
10 mm de taille n’est pas insignifiant, spécialement ceux de

la région de l’artère communicante antérieure [4]. D’ailleurs,
il existe une multitude d’études qui ont clairement docu-
menté que la majorité des anévrismes qui se rompent ont
moins de 10 mm de diamètre. Il est important de noter,
cependant, que les auteurs de ces études ont simplement
examiné les AICR dans une population donnée sans connaî-
tre le nombre total des anévrismes et le nombre de patients
avec rupture d’anévrisme qui n’ont pas bénéficié de traite-
ment ou qui sont décédés rapidement.

Un autre important facteur à considérer est la morphologie
de l’anévrisme pouvant traduire une plus grande propension
à se rompre. Les AIC qui ont une forme irrégulière et ceux
qui possèdent un collet relativement étroit semblent se com-
pliquer plus fréquemment d’une HSA. Toutes ces considéra-
tions aident à établir, avec le plus de précision, les risques de
rupture d’un AIC pour un patient particulier.

3. Physiopathologie

La rupture d’un anévrisme est un évènement physiopatho-
logique complexe. Les plus fréquentes constatations physio-
pathologiques, après la survenue d’une HSA, incluent :

• une hypertension intracrânienne (HIC) ;
• une réduction du débit sanguin cérébral (DSC) ;
• une diminution de l’approvisionnement tissulaire en

oxygène ;
• une perturbation de l’activité métabolique cérébrale ;
• un œdème cérébral et une détérioration de l’autorégula-

tion ou de la réactivité au CO2.
Il peut y avoir un découplage entre le DSC et la consom-

mation cérébrale en oxygène conduisant à une ischémie
cérébrale. Des anomalies systémiques sont également ren-
contrées telles que la diminution du volume sanguin systémi-
que, une hyponatrémie, une activation du système fibrinoly-
tique et de la coagulation ainsi qu’un dysfonctionnement
cardiopulmonaire. La gravité et l’incidence de ces anomalies
sont plus importantes chez les patients en situation clinique
précaire et certaines d’entre elles (réduction du DSC) vont
progresser en sévérité à partir du jour de l’ictus hémorragi-
que jusqu’au 14 e jour. Les anomalies biochimiques telles
que l’augmentation de la concentration cérébrale en gluta-
mate, aspartate, cytokines, endothéline, lactate ou la diminu-
tion de l’oxyde nitrique sont associées avec la sévérité clini-
que, l’apparition du vasospasme ou l’issue fonctionnelle du
patient. L’augmentation des acides aminés excitateurs peut
être pertinente dans les HSA parce que l’hémoglobine poten-
tialise l’excitotoxicité, alors que les cytokines peuvent altérer
la synthèse de l’oxyde nitrique, lequel peut affecter le vasos-
pasme ou induire une apoptose. Les constatations physiopa-
thologiques après HSA ont donc plusieurs implications :

• un traitement médical doit être initié précocement pour
réduire les conséquences délétères de l’ischémie céré-
brale ;

• l’occlusion de l’anévrisme peut être réalisée dans des
meilleures conditions peu après sa rupture quand le flux
sanguin cérébral (DSC) est amélioré ;
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• le maintien ou la majoration du volume circulant, en
évitant la déshydratation et l’hypotension, peuvent
contribuer à améliorer le DSC ;

• l’administration de protecteurs cérébraux aurait pour
objectif théorique de limiter les effets de l’ischémie
cérébrale.

4. Grades cliniques

Le statut clinique initial du patient après la rupture d’un
AIC est le facteur isolé indépendant qui est le plus directe-
ment associé avec le devenir du patient. Les deux systèmes
de gradation les plus utilisés sont l’échelle de Hunt et Hess
(Tableau 1) et l’échelle de la « World Federation of Neuro-
surgical Societies » (WFNS) (Tableau 2), qui est fondée sur
le « Glasgow Coma Scale ». En plus, la classification des
HSA fondée sur l’examen tomodensitométrique cérébral,
proposé par Fisher et al. [5] (Tableau 3), est souvent utilisée
pour évaluer le risque d’une hydrocéphalie ou d’un vasos-
pasme. En règle générale, les patients qui présentent un bon
score clinique à l’admission ont une HSA moins sévère et
sont moins susceptibles de présenter une hémorragie intracé-
rébrale, une hémorragie intraventriculaire, une hydrocépha-
lie, des complications systémiques ou un vasospasme,
contrairement aux patients avec un mauvais score clinique.

Un statut neurologique précaire dans les 24 heures après
l’ictus, l’âge avancée du patient et la présence d’un ané-
vrisme large (> 10 mm) sont des facteurs associés à un taux
plus élevé de moins bons résultats. D’autres facteurs de
comorbidité comme l’hypertension artérielle, le tabac ou
l’utilisation de drogues (cocaïne) sont aussi associés à un
plus mauvais pronostic.

5. Facteurs qui influencent le pronostic clinique

5.1. Le resaignement

C’est la cause principale de résultat défavorable après une
HSA. En effet la majorité (90 %) des patients qui resaignent
décèdent. Trente pour cent des anévrismes non traités resai-
gnent dans les premiers 15 jours, ensuite le taux est d’environ
3 à 5 % par an. Le risque de resaignement est plus important
au jour 1 après l’ictus hémorragique (6 %), puis le taux est
environ de 2 % par jour pendant les deux semaines suivantes.
Les agents antifibrinolytiques tels que l’acide aminocaproï-
que ou l’acide tranexamique ont été administrés pour réduire
le risque de resaignement. Plusieurs essais randomisés
contrôlés [6–10] et plusieurs grandes études décrivant des
cohortes simultanées [11,12] ont démontré que les antifibri-
nolytiques, administrés pendant quatre semaines ou jusqu’à
ce que l’intervention soit réalisée, peuvent diminuer l’inci-
dence de resaignement, mais le devenir clinique n’est pas
amélioré car l’infarctus cérébral lié au vasospasme est plus
fréquent et dès lors ces traitements ont été abandonnés dans
la grande majorité des centres.

5.2. Grade clinique du patient

De 20 à 30 % des patients admis à l’hôpital après la
rupture d’un AIC présentent une situation clinique précaire
(WFNS IV et V). Une partie de cette population de patients
peut cependant avoir une récupération significative et une
attitude plus agressive contribue à une meilleure chance de
récupération [13–15]. Une équipe multidisciplinaire entraî-
née pour le suivi et le traitement de ces patients est néces-
saire, et lors de leur prise en charge, l’importance de la
réanimation précoce et du transfert rapide au centre de réfé-
rence est capitale pour le pronostic. Le monitorage de la
pression intracrânienne, l’occlusion précoce de l’anévrisme
par une technique chirurgicale ou endovasculaire, la préven-
tion de l’ischémie cérébrale retardée, l’évaluation physiolo-
gique non invasive (Doppler transcrânien), ainsi que la sur-
veillance hémodynamique cardiaque sont nécessaires pour
guider le traitement. L’association entre une situation clini-
que précaire (stupeur, coma) et un mauvais score sur
l’échelle de la WFNS est bien décrite dans la littérature. Près
de 90 % des patients en WFNS V vont décéder ou avoir des
séquelles graves. De 35 à 55 % des patients traités de façon
précoce et complète présentent une évolution clinique plus
favorable, contre 5 à 20 % lorsque l’option chirurgicale est
retardée [13–15].

Tableau 1
Échelle de Hunt et Hess

I. Asymptomatique ou céphalée mineure et raideur de nuque minime
II. Céphalée modérée à sévère, raideur de nuque, pas de déficit
neurologique autre qu’une parésie d’un nerf crânien
III. Somnolence, confusion ou déficit neurologique focalisé léger
IV. Stupeur, hémiparésie modérée à sévère, avec possibles réactions de
décérébration et de perturbations neurovégétatives
V. Coma profond, rigidité de décérébration, aspect moribond

Tableau 2
Échelle d’HSA proposée par la WFNS fondée sur le score de Glasgow
(GCS)

Grade WFNS Score GCS Déficit moteur
I 15 Absent
II 14–13 Absent
III 14–13 Présent
IV 12–7 Présent ou absent
V 6–3 Présent ou absent

Tableau 3
Classification de Fisher en fonction des résultats tomodensitométriques

Pas de sang visible 1
Hémorragie méningée diffuse, sans caillot dans les citernes ou
les scissures

2

Hémorragie méningée diffuse, avec aspect de caillot (> 5 × 3 mm)
dans les citernes ou les scissures

3

Hémorragie intraventriculaire ou hématome intracérébral sans
caillot dans les citernes ou les scissures

4

Hémorragie intraventriculaire ou hématome intracérébral avec
aspect de caillot dans les citernes ou les scissures

5

Hémorragie méningée limitée à la citerne interpédonculaire 6
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5.3. Hémorragie intraparenchymateuse

Elle augmente la mortalité après une HSA et est fréquem-
ment associée avec la rupture d’un anévrisme de l’artère
communicante antérieure et de l’artère cérébrale moyenne.
Quelques études non randomisées [16] et un petit nombre
d’études randomisées [17] montrent une évolution clinique
plus favorable quand le drainage chirurgical de l’hématome
est pratiqué en urgence. L’oblitération simultanée de l’AICR
associée à l’évacuation de l’hématome intraparenchymateux
autorise le traitement du vasospasme aux soins intensifs. Des
facteurs comme l’âge (patient jeune), l’état clinique préservé
ou le petit volume de l’hématome intracérébral (< 25 ml) sont
associés avec une meilleure évolution clinique.

5.4. Hémorragie intraventriculaire et hydrocéphalie

Dans l’ensemble, l’hydrocéphalie aiguë et l’hémorragie
intraventriculaire (HIV) sont observées chez 25 % des pa-
tients de tous les grades après la rupture d’un anévrisme [18].
Le grade clinique de valeur basse, l’épaisseur de l’HSA à
l’examen tomodensitométrique et l’hypertension préexis-
tante sont des facteurs associés à l’hydrocéphalie aiguë [19].
L’hydrocéphalie aggrave l’évolution clinique et contribue à
l’hypertension intracrânienne ainsi qu’à la réduction du
DSC. La dérivation ventriculaire externe (DVE) est indispen-
sable, principalement si le niveau de conscience se détériore.
L’amélioration clinique dans les 24 heures après mise en
place de la DVE définit le statut clinique à prendre en ques-
tion pour le pronostic du patient. Les tentatives d’élimination
du sang intraventriculaire par le drainage chirurgical ou par
l’infusion intraventriculaire d’urokinase ou rt-PA
(recombinant-tissue Plasminogen Activator) ont un effet
controversé sur le devenir clinique du patient [20,21]. Dans
notre institution, nous avons opté pour l’utilisation du rt-PA
dans un protocole pour les HSA par rupture d’AIC depuis
1996. Ce protocole est actuellement utilisé uniquement pour
les patients qui peuvent bénéficier d’un traitement par clip-
page chirurgical de l’anévrisme (les patients traités par voie
endovasculaire ne rentrent plus dans ce protocole en raison
de l’augmentation des traitements anticoagulants et antiagré-
gants administrés dans le cadre de l’EC). Les résultats préli-
minaires sont en phase d’analyse mais suggèrent à ce stade
un taux réduit de dérivation ventriculopéritonéale et séquel-
les ischémiques en relation avec un vasospasme.

6. La technique endovasculaire

Serbinenko est considéré par beaucoup comme le fonda-
teur de la neurochirurgie endovasculaire. En 1974, ce neuro-
chirurgien russe a réussi l’occlusion d’un anévrisme intracrâ-
nien en utilisant un ballon avec la préservation du vaisseau
porteur [22]. Guglielmi a révolutionné l’abord endovascu-
laire par son invention de spires électrodétachables (Gu-
glielmi Detachable Coils (GDCs)) au début des années 1990.

Le premier GDC fut utilisé en mars 1990 pour traiter une
fistule carotidocaverneuse post traumatique. En avril 1990, le
premier AIC fut traité utilisant cette nouvelle technologie [7].
Depuis lors il y a eu une évolution considérable de cette
technique, qui est de plus en plus utilisée pour le traitement
des AIC. Cette technique a un particulier intérêt pour les
anévrismes de la circulation postérieure vu le chemin prati-
quement direct jusqu’au système vertébrobasilaire [23], la
possibilité de retirer et positionner le coil autant de fois que
cela s’avère nécessaire, la durée d’exécution plus courte de la
procédure par rapport à la chirurgie de clippage et sa basse
morbidité. Dans les cas bien sélectionnés, 70 % des anévris-
mes peuvent être complètement occlus par le traitement
endovasculaire [19]. Plusieurs études suggèrent que la tech-
nique endovasculaire, même si l’occlusion est incomplète,
fournit une protection contre le resaignement en particulier le
premier mois où ce problème est le plus fréquent. Dans
l’étude réalisée par Vinuela et al. [24], le suivi à court terme
de 401 anévrismes rompus traités par voie endovasculaire est
présenté. La moitié de ces anévrismes furent occlus de façon
incomplète; dans l’ensemble 4,5 % des patients ont resaigné
dans les six mois. Dans une revue de 48 études éligibles,
Brilstra et al. [25] ont observé 3,7 % de complications per-
manentes après EC. Les données angiographiques ont dé-
montré que dans l’ensemble 50 % des AICR pouvaient être
occlus complètement avec l’utilisation des techniques endo-
vasculaires.

La technique endovasculaire présente plusieurs limita-
tions potentielles pour le traitement des anévrismes :

• de l’artère cérébrale moyenne ;
• associés à un hématome intracérébral compressif ;
• à collet large ou de taille > 10 mm. Un risque significatif

de recanalisation existe dans 15 à 50 % des cas en
fonction de l’anévrisme occlus et du degré d’occlusion.

7. La technique chirurgicale

Dott en 1931 a réalisé la première intervention d’abord
direct d’un AIC. Dandy ensuite a permis une grande avancée
dans le traitement des anévrismes en réalisant l’exclusion et
l’oblitération par clip d’un anévrisme intracrânien. À partir
des années 1980, les avancées dans plusieurs domaines ont
permis d’améliorer considérablement les résultats du traite-
ment chirurgical des anévrismes: des nouveaux clips, des
agents pour le contrôle du vasospasme (nimodipine), la triple
H thérapie (hypertension, hypervolémie, hémodilution),
l’utilisation de techniques anesthésiques permettant d’obte-
nir un électroencéphalogramme isoélectrique, le clippage
temporaire intermittent du vaisseau porteur de l’anévrisme,
le « remodelage » de l’anévrisme par électrocoagulation
bipolaire, la thrombolyse intrathécale (rt-PA). Mais l’un des
facteurs qui influence le plus la qualité du résultat reste
l’expérience du chirurgien. Les résultats obtenus par la chi-
rurgie sont, en général, supérieurs à ceux de la voie endovas-
culaire pour tous les anévrismes de la circulation antérieure
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du polygone de Willis (artère cérébrale antérieure, artère
communicante antérieure, artère cérébrale moyenne) pour
plusieurs raisons :

• le taux d’occlusion complète est plus élevé (> 90 %) ;
• le taux de complication est moins important et le coût est

inférieur.
Cela est confirmé par plusieurs publications [26–30] et

conforte notre attitude de proposer le geste chirurgical sur-
tout pour les anévrismes de la circulation antérieure en par-
ticulier de l’artère cérébrale moyenne ou s’ils sont non rom-
pus.

En février 1996, notre groupe multidisciplinaire neurovas-
culaire a réalisé un travail prospectif où le traitement par
embolisation endovasculaire a été considéré comme le trai-
tement de première intention pour tous les AIC lorsque le
ratio sac/collet était supérieur au égal à trois [27]. La chirur-
gie de clippage a été réalisée seulement si l’EC complète
semblait peu probable ou quand il y avait un échec de cette
procédure (taux d’occlusion inférieur à 95 %). Nos résultats
ont montré que dans le groupe de patients ayant bénéficié du
traitement par EC, le taux d’occlusion complet était de
68,8 % avec une évolution clinique défavorable, estimée par
le Glasgow Outcome Score (GOS de 1 à 3), dans 13,8 % des
cas. Dans le groupe de patients qui ont bénéficié du clippage
chirurgical de l’anévrisme, le taux d’occlusion complet a été
de 98,4 % et l’évolution clinique était défavorable dans 6,1 %
des cas [27]. Dans notre étude, le taux d’occlusion complet
avec le traitement endovasculaire a été de 68,8 % et ce sans
l’utilisation de la technique assistée par ballon. En effet, cette
technique augmente le taux d’occlusion subtotale des AIC
avec un risque accru d’évènements thromboemboliques [28].
Par ailleurs, le principal incident survenu dans le groupe des
patients embolisés, et qui était le principal responsable d’une
issue clinique moins favorable, a été l’événement throm-
boembolique.

Dans une autre série analysée dans notre groupe, concer-
nant cette fois ci les AIC non rompus [29], nous avons
observé que le taux d’occlusion des anévrismes embolisés
était similaire à celui des anévrismes opérés quand le rapport
sac/collet des anévrismes traités par voie endovasculaire était
supérieur ou égal à 2,5. L’importance de la taille du collet par
rapport au sac doit être prise en compte afin de décider du
type de traitement qui pourra garantir le meilleur taux d’oc-
clusion.

8. Conclusions

Le premier objectif du traitement des HSA sur rupture
d’un AIC est l’occlusion complète de l’anévrisme. Le choix
de la technique, chirurgicale ou endovasculaire, et du mo-
ment de l’intervention vont influencer les soins à donner au
patient et son devenir clinique. De plus, les complications
potentielles associées avec l’occlusion des anévrismes peu-
vent affecter de manière défavorable l’évolution clinique. Le

traitement d’un AIC, pour être considéré optimal, doit rem-
plir certaines conditions :

• le taux d’occlusion complète doit être le plus élevé
possible ;

• le taux de complication plus bas possible ;
• le coût le moins élevé possible.
Quand on considère le taux d’occlusion atteint par la

chirurgie et celui atteint par le traitement endovasculaire, la
chirurgie apparaît clairement supérieure. En effet, le taux
d’occlusion complète, avec le traitement endovasculaire,
rapporté par les groupes les plus expérimentés, est d’environ
de 55 %, alors que la chirurgie offre un taux supérieur à 90 %.
L’importance du rapport sac/collet doit être soulignée pour
pouvoir espérer atteindre un taux d’occlusion satisfaisant
avec l’EC. Par ailleurs, le facteur qui paraît le plus condition-
ner le résultat du traitement de cette pathologie est l’expé-
rience de l’équipe qui prendra en charge le patient avec en
particulier un neuroradiologue interventionnel et un neuro-
chirurgien vasculaire ayant un volume d’activité suffisante
pour traiter les patients avec la meilleure chance de succès.
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