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ACM : Artère Cérébrale Moyenne 

ARM : Angiographie par Résonnance Magnétique 

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 
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RESUME 

 

Introduction : La signification du rehaussement de la paroi des anévrismes 

intracrâniens non rompus en IRM 3-Tesla demeure aujourd’hui incertaine. L’objectif 

de cette étude était d’évaluer la prévalence du rehaussement de la paroi 

anévrismale dans une cohorte de patients présentant un anévrisme non rompu 

avant décision thérapeutique. 

Méthodes : Nous avons inclus rétrospectivement les patients consécutifs 

avec anévrisme intracrânien non rompu adressés dans notre service pour imagerie 

cérébrale complémentaire avant décision thérapeutique entre Novembre 2015 et 

Avril 2017. Les données cliniques et d’imagerie incluant des séquences d’IRM 3D-T1 

Turbo Spin Echo après injection de gadolinium ont été collectées. 

Résultats : Parmi les 68 patients (81 anévrismes) inclus, un rehaussement 

de la paroi anévrismale était objectivé pour 31 (45.6%) patients et 34 (42.0%) 

anévrismes. La taille de l’anévrisme était fortement associée au rehaussement de la 

paroi (Odds Ratio 2.60; IC 95%: 1.61 – 4.19, p=0.001). Une valeur seuil de 4.1mm 

était prédictive d’un rehaussement de la paroi de l’anévrisme avec une sensibilité de 

82.4% et une spécificité de 85.1%. Il n’était pas retrouvé d’association entre les 

caractéristiques cliniques et le rehaussement anévrismal. 

Conclusion : Notre étude suggère que la taille de l’anévrisme est un 

déterminant majeur du rehaussement de la paroi pour les anévrismes intracrâniens 

non rompus.  
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I. ANEVRISMES INTRACRÂNIENS 

!

1. Définition, Physiopathologie 

Un anévrisme intracrânien est une malformation vasculaire développementale, 

caractérisée par une perte de parallélisme des parois de l’artère liée à des 

anomalies structurelles de la paroi. Dans la majorité des cas, l’anévrysme se 

présente sous forme d’une dilatation localisée de l’artère, de forme arrondie, se 

raccordant à l’artère porteuse par une zone plus rétrécie appelée collet (anévrysme 

sacciforme).  

Plus rarement, la dilatation est étendue et se raccorde de façon progressive à 

l’artère porteuse sans collet individualisable (anévrysme fusiforme).  Ces 

anévrysmes intracrâniens sacciformes sont principalement localisés aux zones de 

bifurcation des artères du polygone de Willis, où le stress hémodynamique est 

maximal (1). 

A l’origine du développement anévrismal, une lésion pariétale acquise fragiliserait 

localement la paroi artérielle, puis la conjonction de facteurs inflammatoires (tabac, 

athérosclérose) et hémodynamiques contribuerait au développement et à la 

croissance de l’anévrisme. Ces remaniements inflammatoires aboutiraient à des 

épisodes successifs de cicatrisation intimale avec augmentation de taille du sac 

anévrismal pouvant aggraver la fragilité de la paroi (2). 
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Le développement des anévrismes intracrâniens serait favorisé par une association 

de facteurs innés et acquis classiquement présentés en 2 catégories (3,4) :  

- Facteurs de risques non modifiables : âge, sexe féminin (sexe ratio 3/1), facteurs 

génétiques (polymorphismes chromosome 9p, gène SOX17 chromosome 8q ; 

maladies du tissu conjonctif, polykystose rénale) 

- Facteurs de risques modifiables : Tabagisme, HTA. 

 

2. Hémorragie sous-arachnoïdienne 

L’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) se définit comme une extravasation de 

sang dans les espaces sous-arachnoïdiens. Lorsqu’elle ne survient pas dans un 

contexte traumatique, elle est le plus fréquemment liée à la rupture d’un anévrysme 

intracrânien.! 

L’HSA est une pathologie rare, avec une incidence variable estimée à 6 - 10 pour 

100 000 habitants par an dans les pays occidentaux (5,6). L’incidence exacte de la 

rupture d’anévrisme est peut être sous-estimée en raison d’une importante mortalité 

pré hospitalière pouvant atteindre 1 patient sur 8 (5,7)!. 

Le développement des techniques de neuroréanimation, de neurochirurgie et de 

neuroradiologie interventionnelle a permis une baisse de la mortalité liée aux l’HSA 

anévrismales ces dernières décennies (8). Il s’agit cependant d’une pathologie 

grave, associée à une mortalité de l’ordre de 50% et une morbidité proche de 30%, 

incluant près de 15% de patients institutionnalisés ou dépendants au quotidien (9–

11) . Chez les patients survivants, il est décrit une modification de la qualité de vie 

sur le long terme pour près d’un patient sur 2, et des troubles des fonctions 

supérieures présents dans 60% des cas (11). 
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3. Traitement des anévrismes intracrâniens non rompus 

Le traitement des anévrismes intracrâniens peut faire appel à 2 techniques 

distinctes : la microchirurgie et le traitement endovasculaire. 

 

a) Principes du traitement microchirurgical 

La technique initiale de clipping des anévrismes intracrâniens fut décrite en 1936, 

avec de multiples évolutions au cours du temps. 

Le principe est d’obtenir une exclusion du sac par rapport à la circulation cérébrale 

par la pose d’un clip microchirurgical au collet de l’anévrisme (figure 1). La voie 

d’abord (craniectomie) et la nature du clip chirurgical sont dépendants de la taille, de 

l’angioarchitecture et de la localisation de l’anévrisme.  

 

                           !

Figure 1: Exclusion d'un anévrisme sacciforme par pose de clip chirurgical au collet. 
Brown et al. The Lancet, 2014 (4). 
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Findings from several studies have suggested that 
rupture risk is reduced in patients taking aspirin. In a 
study of 747 consecutive patients with intracranial 
aneurysm presenting at a medical centre,83 the rate of 
haemorrhagic presentation was higher among those not 
taking aspirin (40%) than among those taking aspirin 
(28%), but the overall outcome of those experiencing 
subarachnoid haemorrhage was not aff ected by aspirin 
use. In an analysis of data from the ISUIA untreated 
cohort,84 patients who used aspirin most frequently had 
the lowest risk of aneurysm rupture during follow-up. In 
a case–control study of 1797 incident cases of intracerebral 
haemorrhage and subarachnoid haemorrhage,85 aspirin 
use was associated with a decreased risk of subarachnoid 
haemorrhage (odds ratio 0·82, 95% CI 0·67–1·00) 
compared with no aspirin use. Whether the benefi t of 
aspirin use in patients presenting with an unruptured 
intracranial aneurysm outweighs potential risks is 
unclear, and a clinical trial will be needed to answer this 
question with more certainty.

Natural history in those with familial aneurysms
There are limited natural history data available for patients 
with familial intracranial aneurysm. As outlined earlier, 
fi ndings from ISUIA36 did not show that a family history 
was predictive of haemorrhage in a regression analysis.

In the Familial Intracranial Aneurysm study,86 
548 fi rst-degree unaff ected relatives of people with a 
familial history of intracranial aneurysm had MRA 
screening: 113 participants had 148 unruptured 
intracranial aneurysms, fi ve of whom had an unruptured 
intracranial aneurysm 7 mm in diameter or larger. Two 
patients had aneurysmal rupture during follow-up, 
which represented an annual rupture rate of 
1·2 per 100 patients (95% CI 0·1–4·3). The rupture rate 

in this cohort was 17 times higher than that for patients 
with an unruptured intracranial aneurysm in ISUIA 
after matching for aneurysm size and location. However, 
the small number of ruptures and large 95% CI 
precluded defi nitive conclusions regarding rupture 
rates in familial aneurysm.86

Interventional options
The interventional options for intracranial aneurysms 
include surgical clipping and endovascular manage-
ment, most commonly aneurysmal coiling. Aneurysmal 
clipping was initially done in 1936 and the procedure 
has continued to evolve over the past several decades. 
The selection of procedure is based in part on the 
aneurysm size, aneurysm location, nature of the neck of 
the aneurysm (those with a wide neck are less amenable 
to coiling), and presence of tortuous arteries (such 
arteries can also make endovascular management 
diffi  cult). Findings from a randomised clinical trial on 
ruptured aneurysms87 suggested that coiling might be 
lower risk than clipping during early follow-up. When 
followed up over the long term, there was a slightly 
higher risk of bleeding in patients undergoing coiling 
than in those who had clipping, but the risk was small.88 
The risk of death at 5 years was signifi cantly lower in 
those undergoing coiling than in those who had 
clipping, but among survivors the proportion of patients 
independent at 5 years was no diff erent between the two 
treatment groups.

Surgical treatment
Craniotomy with clipping (fi gure 4) of an unruptured 
intracranial aneurysm is eff ective in providing permanent 
treatment of the aneurysm. Recurrence of an aneurysm 
after clipping is unusual other than in large or giant 
aneurysms. Surgical morbidity and mortality data are 
available from meta-analyses and prospective studies. 
Findings from one meta-analysis of 733 patients89 
revealed a mortality rate of 1% and a major morbidity rate 
of 4%. In a larger meta-analysis of 2460 patients,90 a 
mortality of 2·6% and morbidity of 10·9% was reported. 
There has been some concern regarding the validity of 
the conclusions from these meta-analyses because of 
issues related to publication bias.

Prospective data from ISUIA17,36 included an initial 
report of 798 patients undergoing surgical clipping; 
mortality was 2·3% at 30 days and 3% at 1 year. Combined 
morbidity (including substantial functional disability or 
severe cognitive impairment) and mortality at 30 days 
after treatment was 17·5% in patients without previous 
intracranial haemorrhage and 13·6% in those with a 
previous haemorrhage from some other aneurysm. Age 
was a key predictor of surgical outcome, with older 
patients having a higher risk. Findings from a larger 
cohort of 1917 prospectively entered and assessed patients 
from ISUIA36 revealed a combined morbidity and 
mortality at 1 year of 12·6% for those without previous 

Figure 4: Craniotomy with clipping of an unruptured aneurysm
After craniotomy, a small metallic clip can be placed across the neck of a 
saccular aneurysm. Reproduced from Williams and Brown,12 with permission 
of Mayo Foundation for Medical Education and Research; all rights reserved.
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b) Principes du traitement endovasculaire par coils. 

La technique d’occlusion endovasculaire des anévrismes intracrâniens par coils 

remonte à 1992 et l’apparition des coils détachables « GDS » (Guglielmi detachable 

system). 

Après abord artériel percutané et microcathétérisme du sac anévrismal, l’occlusion 

est obtenue par déploiement de coils à détachement contrôlé en son sein, entrainant 

une thrombose (figure 2). De nombreux dispositifs innovants telles que les ballons 

compliants de remodeling, les stents intracrâniens « nus » et à diversion de flux ont 

élargi les possibilités du traitement endovasculaire au prix cependant d’une 

augmentation du risque de complications (12). 

 

!

Figure 2 : Traitement d’un anévrisme sacciforme par voie endovasculaire. 
Cathétérisme du sac anévrismal, déploiement de coils au sein du sac, retrait du 
cathéter après occlusion du sac. Brown et al. The Lancet, 2014 (4). 
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haemorrhage (death, 2·7%; functional disability only, 
1·4%; impaired cognitive status, 5·5%; and both 
functional disability and impaired cognitive status, 
2·8%) and 10·1% for those with previous subarachnoid 
haemorrhage from some other aneurysm (death, 0·6%; 
functional disability only, 0·9%; impaired cognitive 
status, 7·1%; and both functional disability and impaired 
cognitive status, 1·5%).  Again, a key predictor of adverse 
outcome was age. For those patients treated surgically, 
morbidity and mortality was highest in those with 
aneurysms that were large or in the posterior circulation 
and in those patients older than age 50 years.

Endovascular management
Endovascular management options continue to 
improve as microcatheter technology advances and 
newer devices and embolic materials are developed. 
The most commonly used endovascular option is the 
Guglielmi detachable coil system (fi gure 5). This system 
allows delivery of soft platinum coils into intracranial 
aneurysms. Data from a retrospective study91 of patients 
treated in California, USA, during 1990–1998 suggested 
that in-hospital death or discharge to a nursing home 
or rehabilitation hospital occurred in 10% of patients 
treated with endovascular therapy compared with 25% 
of those treated surgically. In another study at 
60 university hospitals during 1994–1997,92 in-hospital 
death or discharge to a nursing home or rehabilitation 
hospital was reported in 10·6% of patients treated with 
endovascular therapy compared with 18·5% of patients 
who underwent surgery. In a single-hospital study from 
California of patients thought to be candidates for 
either surgery or endovascular treatment,93 the risk of 
poor outcome was 25% for those who underwent 
surgery compared with 8% for those treated with 
endovascular coiling.

In ISUIA,36 among 451 patients treated with an 
endovascular procedure in the early 1990s, the combined 
morbidity and mortality was 9·1% at 30 days and 9·5% at 
1 year (surgical-related death, 3·1%; functional disability, 
0·9%; impaired cognitive status, 3·5%; functional 
disability and impaired cognitive status, 2·0%). 
Predictors of adverse outcome included large aneurysm 
size and posterior circulation aneurysms.

In the past, aneurysms judged to be less amenable for 
coiling included large aneurysms, those with wide necks, 
and those with tortuous arteries. With stent-assisted 
coiling increasingly being used (fi gure 6), fewer 
aneurysms are now judged to be uncoilable.

There are no clinical trial data that directly compare 
surgical clipping with aneurysm coiling of unruptured 
aneurysms. According to analyses of hospital admissions 
for coiling or clipping of unruptured aneurysms 
occurring during 2001–08, the proportion of aneurysms 
treated with coiling increased.94 In those treated with 
coiling compared with clipping, the proportion of 
patients discharged to long-term facilities was lower 

(4·9% vs 14·0%), as was the mortality rate (0·6% vs 
1·2%). However, such data have been reported for 
ruptured aneurysms, which showed better outcomes in 
patients treated with coiling compared with surgical 
clipping,87 as outlined earlier.

Summary
The decisions regarding the management of unruptured 
intracranial aneurysm are complex and, in the absence 
of clinical trial data, are based on natural history data 
compared with interventional morbidity and mortality 
specifi c to aneurysm size and location. The 
recommendations are based mainly on expert opinion 
and guidelines, but no high-level evidence is available 
from clinical trials. Most experts are in agreement that 
patients with large unruptured intracranial aneurysms 
and those who are symptomatic should be considered 
for interventional treatment95,96 because the risk of 
rupture probably outweighs the risk of treatment. For 
smaller aneurysms, optimum management is less clear. 
Some of the available guidelines,50 cost–utility analyses,97 
and other documents were published before the 
availability of more recent prospective data; however, 
these data do not provide clear evidence to alter the 
previous recommendations. Varying approaches to 
management of aneurysms have been advocated, with 

Figure 5: The Guglielmi detachable coil system
The most common endovascular treatment of a saccular aneurysm is coiling, in which tiny platinum coils are 
placed directly into the aneurysm. Reproduced from Williams and Brown,12 with permission of Mayo Foundation 
for Medical Education and Research, all rights reserved.

Figure 6: Stent-assisted coiling
For some aneurysms that cannot be treated with an acceptable risk of complications with coiling alone, a stent can 
be placed fi rst, with a coil then placed into the aneurysm via a catheter that is advanced through the stent into the 
aneurysm. The stent prevents the coils from becoming displaced from the aneurysm and entering into the parent 
artery. Reproduced from Williams and Brown,12 with permission of Mayo Foundation for Medical Education and 
Research, all rights reserved. 
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c) Risques du traitement des anévrismes intracrâniens non rompus 

Le traitement interventionnel des anévrismes intracrâniens expose le patient à un 

risque de complications neurologiques (ischémie cérébrale ou hémorragie 

intracrânienne) dont les conséquences peuvent être lourdes (handicap fonctionnel, 

dépendance) et peuvent dans de rares cas mener au décès du patient. 

L’étude CURES (13) est la première étude randomisée comparant le traitement 

chirurgical au traitement endovasculaire dans la prise en charge des anévrismes 

intracrâniens non rompus. Les résultats préliminaires de CURES publiés en en juin 

2017 font état d’une morbi-mortalité (score de Rankin modifié > 2 à un an) de 4.2% 

pour le bras microchirurgie et 3.6% pour le bras endovasculaire, avec une différence 

statistiquement non significative. 

 

d) Suivi des anévrismes traités 

Le suivi des anévrismes intracrâniens traités a pour but de dépister précocement 

une recanalisation anévrismale ou le développement d’un nouvel anévrisme, 

exposant de nouveau le patient à un risque de rupture d’anévrisme. 

Ce risque de recanalisation est plus fréquemment décrit après traitement 

endovasculaire par rapport au traitement chirurgical, justifiant d’un suivi par 

imageries périodiques à long terme (14,15). 
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4. Histoire naturelle et facteurs de risques de rupture 

Le traitement interventionnel des anévrismes intracrâniens non rompus est motivé 

par les conséquences potentiellement dramatiques d’une rupture d’anévrisme. 

Cependant nous sommes confrontés à un manque de données puisqu’il n’existe pas 

à ce jour d’étude apportant un haut niveau de preuves du bénéfice du traitement 

interventionnel des anévrismes intracrâniens non rompus (16). De plus ces 

traitements exposent des patients asymptomatiques à un risque non négligeable de 

handicap sévère et de décès. Ainsi, l’établissement d’une balance bénéfice-risque 

est devenue un préalable indispensable à la décision thérapeutique. Ce concept 

implique que le risque du traitement doit être bien inférieur à celui de l’évolution 

naturelle de la pathologie que l’on souhaite traiter. 

Dans le cas présent, il s’agit d’évaluer au mieux les risques du traitement pour un 

patient donné ainsi que le risque qu’il présente une rupture d’anévrisme. 

Si les conséquences possibles du traitement et les facteurs favorisants les 

complications sont connus, le risque hémorragique de chaque anévrisme reste 

difficile à déterminer. 

De multiples études de cohortes rétrospectives et prospectives (4,17,18) ont étudié 

l’histoire naturelle des anévrismes intracrâniens non rompus mais leurs résultats 

sont souvent difficilement comparables en raison de populations différentes (patients 

naïfs vs patients ayant un antécédent d’HSA) et de méthodologies variées.  Une 

méta-analyse de 2007 regroupant 19 études rapportait un risque de rupture 

cumulatif de 1.2% par an à 5 ans (19). L’étude ISUIA (International Study of 

Unruptured Intracranial Aneurysm), considérée actuellement comme une référence, 
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a permis d’estimer des risques de ruptures en fonction de la localisation et de la 

taille de l’anévrisme (17) (Figure 3). 

 

!

Figure 3 : Risque cumulé de rupture anévrismale à 5 ans selon la taille et la 
localisation de l’anévrisme, issue de la cohorte ISUIA, Wiebers et al. The Lancet, 
2003 (17). 

!
!
Les données de la littérature ont permis de déterminer de manière claire certains 

facteurs associés à la rupture anévrismale (17–20) : 

 - La taille de l’anévrisme > 5mm 

 - L’âge du patient > 60 ans 

 - Le sexe féminin 

 - Un antécédent personnel d’HSA anévrismale 

 - Anévrisme localisé dans la circulation postérieure 

 - Appartenance à l’ethnie Finlandaise ou Japonaise 

 

Plus récemment, des scores de risque de rupture anévrismale cumulant et 

pondérant les différents facteurs de risques connus ont été proposés en aide à la 

décision de traitement. 

Greving et al. (20) ont publié en 2014 le score PHASES (Population ; Hypertension ; 

Age ; Size of aneurysm ; Earlier SAH ; Site of aneurysm), permettant d’évaluer le 

For personal use. Only reproduce with permission from The Lancet 

30 days and at 1 year. Morbidity and mortality related to
surgery or endovascular events 1 year after treatment were
calculated with the use of logistic regression and data from
the 1 year assessment. Further details of the methods used
in this study are available elsewhere.14

Role of the funding source
The sponsors of the study had no direct role in study
design, data collection, data analysis, data interpretation,
or writing of the report.

Results
Between December, 1991, and December, 1998,
4060 patients were enrolled from 61 centres in the USA,
Canada, and Europe. 2035 (50%) patients were identified
before 1996; however, the accrual of cases was greatest in
1997 and 1998 when 1775 (43%) joined the study. 

Table 1 shows the baseline characteristics of patients in
the unoperated and operated cohorts. Conditions that led
to the diagnosis of unruptured intracranial aneurysms did
not differ substantially in the unoperated and operated
cohorts (table 2), although operated patients were more
likely to have aneurysmal symptoms and headaches, and

less likely to have subarachnoid haemorrhage from a
separate aneurysm. Furthermore, treated patients were
more likely to have had aneurysms detected by MRI. 

Natural history
1692 patients with 2686 aneurysms (1077 patients in
group 1 and 615 in group 2) had conservative
management of their condition—that is, they did not have
surgery or endovascular treatment. In this group, mean
follow up was 4·1 years (SD 2·00), with 6544 patient-
years of follow-up. Patients were removed from follow-up
if they had treatment (410 had surgery and 124 had
endovascular treatment), as were those who died (193
patients). Analysis of data from patients who were
censored because of treatment showed no pattern
according to aneurysmal size, location, or clinical
symptoms. Four patients were lost to follow-up after
assessment and entry into the study. 

Table 1 shows the distribution of unruptured
intracranial aneurysms by size and location (parent artery).
Overall, aneurysmal signs other than rupture (eg, cranial
nerve palsies) were present in 11% of untreated patients,
16% of those who had a surgical procedure, and in 34% of
participants who had an endovascular procedure.

Putative risk factors for prediction of a rupture of an
unruptured intracranial aneurysm did not differ greatly in
the operated and unoperated cohorts at baseline (table 3).

51 patients (3%) in the unoperated cohort had a
confirmed aneurysmal rupture during follow-up; in 49 of
these, the rupture occurred within 5 years of diagnosis.
One additional patient who had a subarachnoid
haemorrhage 4 years after diagnosis had a coexisting large
fusiform aneurysm that caused a mass effect. Data from
the 36 patients who had both an aneurysm and another
potential source of subarachnoid haemorrhage were not
included in the primary analysis of endpoints. In group 1
patients, only two of the 41 ruptures were in patients with
aneurysms less than 7 mm in diameter, but five ruptures
were noted in patients with aneurysms 7–9 mm in
diameter. By contrast, in group 2 patients, eight ruptures
were in aneurysms less than 10 mm in diameter, seven
were 2–6 mm, and one was 7–9 mm. 

Larger aneurysmal size was associated with a greater
risk of rupture in group 1 patients who did not have
surgery, but not in group 2 patients, although the number
of large aneurysms in group 2 was small. Figure 1 shows
rupture rates over time according to aneurysm size and
patient groups. Patients in group 2 with unruptured
intracranial aneurysms less than 7 mm had higher rupture
rates than did those in group 1 (p<0·0001). Otherwise,
rupture rates for patients who did not have surgery did not
differ between group 1 and group 2.

Data from groups 1 and 2 were combined for the
purpose of calculating predictors of future rupture by site
and size of unruptured aneurysm, apart from those for
people with aneurysms greater than 7 mm in diameter.
The running average for successive 3 mm size categories
showed optimum cutpoints at diameters less than 7 mm,
7–12 mm, 13–24 mm, and 25 mm or larger. Three
locations of aneurysms were associated with higher or
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<7 mm 7–12 mm 13–24 mm !25 mm

Group 1 Group 2

Cavernous carotid artery (n=210) 0 0 0 3·0% 6·4%
AC/MC/IC (n=1037) 0 1·5% 2·6% 14·5% 40%
Post-P comm (n=445) 2·5% 3·4% 14·5% 18·4% 50%

AC=anterior communicating or anterior cerebral artery. IC=internal carotid artery (not cavernous carotid artery). MC=middle cerebral artery. Post-P
comm=vertebrobasilar, posterior cerebral arterial system, or the posterior communicating artery.

Table 4: 5-year cumulative rupture rates according to size and location of unruptured aneurysm
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Figure 1: Probability of subarachnoid haemorrhage over time
for patients who did not have surgery
*Data not shown for !25 mm group because of small sample size.
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risque de rupture à 5 ans d’un anévrisme intracrânien non rompu. Ce score compris 

entre 0 et 22 rassemblant les facteurs de risques précédemment vus est reporté 

dans un graphique pour évaluer le risque de rupture à 5 ans (Annexe 1).  

Récemment, Etminan et al (21) ont quant à eux proposé le score « UIATS » 

(Unruptured Intracranial Aneurysm Treatment Score). Ce score (Annexe 2) a été 

réalisé et validé par un panel d’experts. Il permet d’obtenir de façon simple un 

rapport bénéfice-risque entre le traitement interventionnel (risque de rupture > risque 

interventionnel) et une approche conservative (risque de rupture < risque 

interventionnel). 

Ces scores constituent une aide à la décision thérapeutique en apportant des 

données chiffrées sur le risque de rupture basé essentiellement sur la taille et la 

localisation de l’anévrisme. Cependant, bien que les petits anévrismes présentent un 

risque de rupture plus faible, ils sont à l’origine de la majorité des HSA anévrismales 

et 80% des anévrismes rompus ont une taille < 10mm (22,23). La détermination d’un 

marqueur individuel du risque de rupture apparait donc nécessaire dans ce contexte. 

 

L’imagerie occupe un rôle central dans la prise en charge et le suivi des anévrismes 

intracrâniens non rompus. Certaines modalités d’imagerie, notamment l’étude de la 

paroi anévrismale pourraient permettre de mettre en évidence des biomarqueurs 

individuels d’évolutivité et de rupture. 
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II. IMAGERIE DES ANEVRISMES INTRACRÂNIENS NON 

ROMPUS. 

1. Principes 

L’imagerie médicale occupe une place centrale dans le parcours de soin des 

patients présentant un anévrisme intracrânien non rompu, à travers 3 grandes 

étapes : 

- Découverte d’un anévrisme intracrânien non rompu : comme vu précédemment, 

l’incidence de ces découvertes fortuites est en augmentation (4,24), dû au 

progrès techniques et à l’amélioration de l’accès à l’imagerie en coupe. 

- Pré-thérapeutique : au stade de la décision thérapeutique, l’artériographie est 

essentielle pour la planification du geste opératoire en étudiant 

l’angioarchitecture, d’éventuels anévrismes associés (16% des cas (25)), et la 

qualité de l’arbre artériel adjacent. L’étude du parenchyme cérébral, la recherche 

de stigmates hémorragiques et l’étude d’éventuelles calcifications vasculaires par 

IRM et TDM sont également réalisées en routine clinique. 

- Suivi : le risque de recanalisation après traitement nécessite un suivi par 

artériographie et imagerie en coupe (TDM ou IRM) à long terme (15). Le suivi 

concerne également les éventuels anévrismes associés non traités
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2. Modalités d’imagerie 

On distingue 3 grandes modalités d’imagerie utilisées de manière courante dans la 

pathologie anévrismale, présentant chacune des avantages et des inconvénients qui 

sont résumés dans le tableau 1. 

a) Artériographie 

L’artériographie cérébrale diagnostique est l’examen de référence (Gold Standard) 

dans l’exploration des anévrismes intracrâniens, du fait de sa très bonne résolution 

spatiale permettant une analyse fine des anévrismes de petite taille (<3mm) et des 

structures artérielles adjacentes (26). Cet examen permet d’affirmer la présence d’un 

anévrisme intracrânien et d’évaluer ses possibilités de prise en charge. 

Cependant, l’artériographie cérébrale est un examen invasif exposant à des 

complications locales (hémorragie au point de ponction, faux anévrisme) et 

neurologiques (lésions ischémiques cérébrales, dissection artérielle) dans environ 

0.07% des artériographies diagnostiques (26). 

 

b) Scanner 

Le scanner est une technique d’imagerie utilisant un tube émetteur de rayon X et 

des capteurs numériques balayant la zone à étudier en effectuant une rotation 

continue autour du patient. L’injection concomitante de produit de contraste iodé 

(angioscanner) permet d’obtenir une imagerie vasculaire de haute résolution 

spatiale. Le scanner est la technique d’imagerie en coupe la plus répandue 

actuellement, du fait de son moindre coût par rapport à l’IRM notamment. 
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Les évolutions techniques progressives incluant l’acquisition hélicoïdale puis 

l’apparition des scanners multi-détecteurs ont considérablement amélioré les 

performances diagnostiques de cette technique dans l’étude des anévrismes 

intracrâniens. Ainsi, une méta-analyse reportait en 2003 une sensibilité de 93.3% et 

une spécificité de 87.8% dans la détection des anévrismes intracrâniens, en 

comparaison avec l’artériographie cérébrale (27). 

Le scanner présente également comme avantage de pouvoir étudier le parenchyme 

cérébral, mais également la présence de calcifications vasculaires et/ou de 

thrombus intrasacculaire, paramètres pouvant modifier radicalement l’attitude 

thérapeutique. Par ailleurs, son caractère non invasif en fait un examen moins risqué 

et plus agréable pour le patient (27). 

Cet examen est en revanche très sensible aux artefacts métalliques, qui diminuent 

grandement sa fiabilité particulièrement dans le cas du matériel d’embolisation 

endovasculaire (coils), le rendant inapproprié pour le suivi des patients traités par 

voie endovasculaire. 

 

c) Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

L’IRM est une technique d’imagerie non invasive basée sur le phénomène de 

résonnance magnétique nucléaire permettant l’analyse du signal des protons soumis 

à un champ magnétique puissant, et que l’on excite au moyen d’une onde de 

radiofréquence. 

Les évolutions techniques de l’IRM comme l’optimisation des séquences et 

l’apparition de champs magnétiques plus puissants (IRM 3-Tesla) en ont fait 

l’imagerie de référence du parenchyme cérébral. 
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L’angiographie par résonance magnétique (ARM) peut être obtenue par des 

séquences avec injection de gadolinium, ou sans injection (séquence en temps de 

vol ou 3D TOF). 

 

Les performances diagnostiques des techniques d’ARM au sens large varient 

suivant les séries de 74% à 98% en comparaison à l’artériographie (26), avec une 

performance de plus de 95% pour la détection d’anévrismes de moins de 5mm pour 

les séquences d’ARM 3D-TOF réalisées à haut champ magnétique (3-Tesla). 

 

Le caractère non invasif, non irradiant et ne nécessitant pas d’injection de manière 

systématique font de l’IRM un examen de choix dans le suivi sur le long terme des 

patients traités par voie endovasculaire (26). Les principales limites de l’IRM sont la 

durée d’examen relativement longue (10-25min) et une sensibilité aux artefacts de 

mouvements.  

L’exposition de patients à un champ magnétique élevé (1.5T ou 3T) est contre--

indiquée en cas de matériel implantable de nature ferromagnétique, et il convient 

donc de s’assurer des antécédents médico-chirurgicaux des patients avant tout 

examen remnographique.
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. 

 

Tableau 1 : Techniques d'imagerie dans la prise en charge des anévrismes 
intracrâniens non rompus.!

!

Avantages) Inconvénients) Indica0ons)usuelles)

Artériographie)
=)
Gold)Standard)

•  Résolu'on)spa'ale++) •  Invasif)
•  Injec'on)de)produit)

de)contraste)iodé)
•  Irradiant)

•  Bilan)pré)
thérapeu'que)ini'al,)
ou)au)cours)du)suivi)

TDM/)Angio=TDM) •  Résolu'on)spa'ale)
•  Etude)parenchyme)

cérébral)

•  Irradiant++)
•  Injec'on)de)produit)

de)contraste)iodé)
•  Sensibilité)artefacts)

métalliques)

•  Bilan)pré)
thérapeu'que)dans)
certains)cas)
(calcifica'ons))

•  Suivi)post)chirurgie)

IRM/)Angio=IRM)/Angio=
IRM)3DTOF)

•  Non)irradiant)
•  Pas)d’injec'on)de)

produit)de)contraste)
•  Etude)parenchyme)

cérébral++)

•  Contre)indica'ons++)
•  Durée)d’examen)

•  Bilan)pré)
thérapeu'que)(Etude)
parenchyme)cérébral)))

•  Suivi)post)embolisa'on)
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3. Imagerie de la paroi vasculaire 

Les évolutions techniques perpétuelles des séquences d’IRM ont récemment permis 

une exploration de la paroi même des artères intracrâniennes. Cette exploration, 

dont l’utilisation en routine n’est pas encore établie, nécessite de multiples 

paramètres techniques, parmi lesquels on peut citer : 

- Une résolution spatiale suffisante, la paroi des artères intracrâniennes proximales 

ayant une épaisseur de 0.2 à 0.3mm (28), nécessitant l’utilisation d’une IRM à 

haut champ magnétique (3-Tesla). 

- L’utilisation de séquences annulant le signal des éléments adjacents à la paroi 

vasculaire, soit le liquide cérébro-spinal et le sang. Ces séquences dites « sang-

noir » peuvent être obtenues de différentes manières (séquences Turbo Spin 

Echo, application d’une pré-saturation préalable, utilisation de séquences 

« Double Inversion Recovery ») (28). 

- Une injection de chélates de gadolinium. La réalisation de la séquence d’étude 

de la paroi vasculaire est réalisée avant puis après injection de ce produit de 

contraste. 

L’utilisation de l’imagerie de la paroi vasculaire est déjà reconnue et recommandée 

dans le diagnostic et le suivi de multiples pathologies (Maladie de Moya-Moya, 

vascularites, athérosclérose, syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible, 

artériopathie radique), en mettant en évidence différents patterns en fonction de 

l’épaisseur et de la prise de contraste de la paroi des artères intracrâniennes (28). 

L’imagerie de la paroi vasculaire est aujourd’hui une piste majeure de la recherche 

en imagerie neurovasculaire. 
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4. Rehaussement de la paroi anévrismale 

L’application de l’imagerie de la paroi vasculaire aux anévrismes intracrâniens a vu 

ces dernières années l’émergence de plusieurs axes de recherche.  

Dans un premier temps, il a été montré sur une série de  5 patients que l’imagerie de 

la paroi anévrismale pouvait permettre chez les patients présentant une HSA et 

plusieurs anévrismes intracrâniens d’identifier l’anévrisme ayant saigné, ce dernier 

présentant un rehaussement de sa paroi (29). Secondairement, deux études 

observationnelles montraient qu’une prise de contraste pariétale était possible pour 

des anévrismes rompus et non rompus, mais plus fréquente parmi les anévrismes 

dits « instables » (rompus, symptomatiques, ou évolutifs), avec des chiffres de 

87.0% vs 28.5% (p<0.001) et 98.4% vs 18.1% respectivement (30,31).  

Une hypothèse quant à cette prise de contraste pariétale anévrismale était la 

présence d’une réaction inflammatoire au sein de la paroi, par analogie avec les 

vascularites (31). 

Une autre hypothèse avancée était la présence de vasa-vasorum au sein de la paroi 

anévrismale. Ces structures vascularisant les parois artérielles et physiologiquement 

absentes à l’étage intracrânien s’observent dans la pathologie athéromateuse 

intracrânienne et au cours du vieillissement physiologique. Elles sont associées à un 

rehaussement pariétal en IRM (28,32,33). 

Le développement de vasa-vasorum an sein des parois des anévrismes 

intracrâniens est également décrite et connue depuis longtemps dans les séries 

histologiques, avec une incidence plus élevée parmi les anévrismes de plus de 4mm 

(34,35). 
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Les résultats de ces études suggéraient qu’un rehaussement pariétal anévrismal 

était associé avec le caractère instable ou rompu de l’anévrisme, avec des 

implications thérapeutiques potentielles. De plus il n’était pas retrouvé de lien entre 

la taille anévrismale et le rehaussement anévrismal. 

Ces dernières données sont cependant controversées puisque deux études 

récentes ont montré une prévalence non négligeable du rehaussement pariétal des 

anévrismes non rompus (32% et 54% (36,37)). Elles retrouvaient également une 

association forte entre rehaussement et la taille de l’anévrisme, avec un Odds Ratio 

de 2.46 par mm de taille supplémentaire (IC 95%1.34–4.51; p=0.004) pour Liu et al. 

et un Risque Relatif de 4.6 (IC95%: 0.6-36.5) pour les anévrismes de 3.0 à 4.9 mm 

par rapport aux anévrismes de 1.0 à 2.9mm pour Backes et al. .
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DEUXIEME PARTIE : ETUDE CLINIQUE 
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INTRODUCTION 
 

L’amélioration de l’accès à l’imagerie cérébrale ces dernières années a conduit à 

une augmentation de la découverte fortuite des anévrismes intracrâniens non 

rompus (4). Le traitement préventif des anévrismes intracrâniens non rompus a pour 

but d’éviter les évènements hémorragiques rares mais associés à une morbi-

mortalité élevée, cependant ces procédures exposent les patients à un risque de 

complications de l’ordre de 3 à 5%. De plus, aucun essai clinique randomisé n’a fait 

preuve de  l’efficacité d’une telle prise en charge (16). Récemment, plusieurs études 

ont proposé des scores radio-cliniques d’aide à la décision thérapeutique (20,21), 

mais l’identification de facteurs de risque individuels reste limitée. 

L’utilisation de séquences d’IRM 3D-T1 Turbo Spin Echo (3D-T1 TSE) après 

injection de produit de contraste a montré l’intérêt de l’imagerie de paroi vasculaire 

dans l’identification de l’anévrisme causal chez des patients présentant une 

hémorragie sous arachnoïdienne et plusieurs anévrismes intracrâniens (29,30). 

Récemment, Edjlali et al. (31) ont montré qu’un rehaussement de la paroi 

anévrismale était plus fréquemment observé sur des anévrismes dits “instables” 

(rompus, symptomatiques ou présentant des modifications morphologiques au cours 

du suivi).  

Les facteurs associés à la prise de contraste des anévrismes intracrâniens non 

rompus demeurent aujourd’hui controversés (38) . Ainsi, Edjlali et al. n’ont pas 

trouvé d’association significative entre le rehaussement anévrismal et les facteurs de 

risques cardio-vasculaires ou la taille de l’anévrisme, alors que certaines séries 

récentes (36,37) retrouvent une association forte entre ce rehaussement  et la taille 

de l’anévrisme. 
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L’objectif de cette étude était d’évaluer la prévalence du rehaussement pariétal des 

anévrismes intracrâniens en IRM 3D-T1 TSE dans une population de patients 

présentant un anévrisme non rompu adressés dans notre service avant décision 

thérapeutique.  
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MATERIELS ET METHODES 

1. Population de l’étude 

Nous avons inclus les patients successifs adressés au Centre Hospitalier 

Universitaire (CHU) de Lille après découverte fortuite lors d’une imagerie cérébrale 

d’un anévrisme intracrânien non rompu. Une IRM complémentaire, incluant une 

séquence 3D-T1 TSE avant et après injection de gadolinium était réalisé dans notre 

service de neuroradiologie entre Novembre 2015 et Avril 2017. Cet examen était 

réalisé avant discussion et décision thérapeutique en Réunion de Concertation 

Pluridisciplinaire (RCP). Les patients ne présentaient pas de contre-indication à la 

réalisation d’une IRM, ni à l’injection de gadolinium.  

Les anévrismes géants, thrombosés ou non sacciformes ont étés exclus en raison 

d’un rehaussement pariétal plus fréquent (39). Les anévrismes de topographie intra 

caverneuse ont également été exclus, en raison du rehaussement veineux intense 

adjacent ne permettant pas une analyse précise du rehaussement pariétal.  

Les données cliniques de chaque patient, incluant les facteurs de risque cardio-

vasculaires ont été relevées à l’aide du dossier médical informatisé de 

l’établissement. Les caractéristiques anévrismales (localisation, taille, irrégularité) 

ont été analysés à partir de la séquence TOF réalisée durant l’IRM. La taille 

anévrismale était définie comme la distance entre le collet et le fond du sac (37). 
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2. Protocole d’imagerie 

L’ensemble des examens d’imagerie de l’étude ont été réalisés sur une IRM 3-Tesla 

(Achieva ; Phillips Healthcare, Best, The Netherlands), avec une antenne tête 32 

canaux. 

Le protocole incluait des séquences axiales Fluid Attenuation Inversion Recovery 

(FLAIR) et T2 écho de gradient (T2*) pour l’analyse du parenchyme cérébral, ainsi 

qu’une angiographie par résonance magnétique 3D-TOF (TR/TE = 25/3.5 ms, angle 

de bascule = 20°, FOV= 19 cm, matrice = 560 x 560, taille de voxel = 0.3 mm) pour 

analyse des caractéristiques anévrismales.  

Une séquence d’étude des parois vasculaires était réalisée avant et après injection 

de gadolinium (Acide Gadotérique « Dotarem » 10ml, Guerbet, France) 3D-T1 TSE 

(« Brainview », Phillips Healthcare, TR/TE = 400/25 ms, angle de bascule = 90°, 

facteur turbo = 30, FOV= 23 cm, matrice = 256 x 216, matrice de reconstruction = 

384, taille de voxel = 0.6 mm, durée de la séquence : 6min09).  

Un délai de 10 minutes était respecté entre l’injection de gadolinium et la seconde 

acquisition 3D-T1 TSE afin de minimiser les prises de contrastes veineuses 

résiduelles éventuelles. 

Les paramètres d’acquisition des séquences étaient les mêmes pour chaque patient. 
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3. Analyse de l’imagerie 

Chaque examen a été relu indépendamment par deux neuroradiologues, en aveugle 

des données cliniques.  

Les lecteurs interprétaient les reconstructions en projection d’intensité maximale 

(Maximal Intensity Projection, MIP) de la séquence d’ARM 3D-TOF, et les 

reconstructions multiplanaires (MPR, épaisseur de coupe = 1mm) des séquences 

3D-T1 TSE avant et après injection gadolinium. 

La présence ou l’absence de rehaussement anévrismal était déterminée, en utilisant 

la séquence 3D-T1 TSE avant injection de gadolinium comme référence. 

 

!

Figure 5 :! Imagerie de paroi vasculaire 3D-T1 TSE avant (A) et après (B) injection 
de gadolinium. Rehaussement d’un anévrisme de l’ACM droite (flèches), classé 
comme circonférentiel et faible. 

A"
"

B"
"

Figure"X":"Axial"MPR"of"a"3DT1SE"before"(A)"and"a?er"(B)"
gadolinium"injecCon,"showing"AWE"of"a"MCA"aneurysm,"
classified"as"circunferen(al"and"faint,,
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Lorsqu’il existait un rehaussement anévrismal, ce dernier était classifié comme faible 

(augmentation de signal après injection) ou intense (hypersignal d’intensité similaire 

à celui de la tige pituitaire, des plexus choroïdes ou des plexus veineux),  et comme 

focal ou circonférentiel, en référence aux publications similaires (30,31) (Figure 5 et 

6). 

 

!

Figure 6 :! Imagerie de paroi vasculaire 3D-T1 TSE avant (A) et après (B) injection 
de gadolinium. Rehaussement d’un anévrisme de l’ACM droite (flèches), classé 
comme focal et intense. 

!
Par la suite, était déterminée la présence ou l’absence de rehaussement pariétal des 

portions proximales des artères cérébrales antérieures (ACA), moyennes (ACM) et 

postérieures (ACP), de la portion supra-clinoïdienne des artères carotides internes et 

de l’artère basilaire, en utilisant les images pré gadolinium comme référence. 

Afin d’optimiser la reproductibilité inter-observateur, seuls les rehaussements 

considérés comme indiscutables ont étés pris en considération (40) (Figure 7).  

Les segments intracrâniens des artères vertébrales ont étés exclus en raison d’un 

rehaussement pariétal décrit dans la littérature dont la valeur pathologique n’est pas 

retenue (28).  

Figure"X":"Coronal"MRP"of"a"3DT1SE"before"(A)"
and"a?er"(B)"gadolinium"injecCon,"showing"
AWE"of"a"MCA"aneurysm,"classified"as"focal,
and"strong,,

A
A

B"
"
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                  !

Figure 7 :! Imagerie de paroi vasculaire 3D-T1 TSE avant (A) et après (B) injection 
de gadolinium. Rehaussement pariétal du segment proximal (M1) de l’ACM gauche 
(flèches). 

!
En cas de discordance, l’examen était revu par les deux lecteurs en même temps 

afin d’établir un consensus.  

Les critères de rehaussement retenus pour l’étude sont détaillés dans le tableau 2. 

!!!!!!!!!!!!!!! !

Tableau 2 : Résumé des paramètres qualitatifs retenus pour évaluer le 
rehaussement pariétal anévrismal ou des artères intracrâniennes.! !

A B#

Localisa(on*du*rehaussement*
*

Variables*possibles**

Paroi&des&artères&intracrâniennes&& •  Absent/équivoque.
•  Indiscutable.

Paroi&anévrismale:&
Topographie&du&rehaussement&

•  Focal.
•  Circonféren8el.

Paroi&anévrismale:&
Intensité&du&rehaussement&

•  Faible&(augmenta;on&du&signal&après&
injec;on&de&produit&de&contraste)&

•  Intense&(hyper?signal&d’intensité&similaire&à&
la&;ge&pituitaire,&aux&plexus&choroïdes&ou&
aux&plexus&veineux)&



Personnic)Thomas) ) Etude)Clinique)

! 27!

!
4.    Analyse statistique 

Les variables qualitatives ont été décrites par l’effectif et le pourcentage et les 

variables continues ont été décrites par la médiane et l’étendue. La normalité des 

variables continues a été vérifiée graphiquement et à l’aide du test de Shapiro-Wilk. 

Les associations entre la prise de contraste de l’anévrisme, les données cliniques et 

les caractéristiques de l’anévrisme ont été analysées à l’aide d’un modèle linéaire 

mixte généralisé incluant un effet aléatoire « patient », permettant de tenir compte de 

la corrélation entre les anévrismes d’un même patient.  

Pour la profondeur de l’anévrisme, le seuil optimal pour prédire la prise de contraste 

a été déterminé et sa sensibilité et sa spécificité ont été calculées.   

Des tests bilatéraux ont été réalisés avec un niveau de significativité de 5%. 

Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel SAS (SAS Institute 

version 9.4). 
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RESULTATS 

1. Description de la population 

Un groupe de 68 patients, présentant 81 anévrismes remplissaient les critères 

d’inclusion de l’étude. Le diagramme de flux des inclusions est présenté dans la 

Figure 8. 

 

Parmi les 68 patients inclus (37% d’hommes, âge médian : 63 ans ; âge min : 26 

ans - âge max : 81 ans) 39.7% (27/68) avaient un antécédent d’HTA  et 39.7% 

(27/68) présentaient un tabagisme actif ou passé.  

 

 

Figure 8 : Diagramme de flux de l’étude.  

80#pa&ents#(93$anévrismes)$ayant$
bénéficié$d’une$IRM$encéphalique$dans$
le$cadre$de$la$prise$en$charge$d’un$ou$
plusieurs$anévrismes$intracrâniens$non$

rompus$

68#pa&ents#(81$anévrismes)$inclus$pour$
l’analyse$

12#pa&ents#exclus:#
•  6$anévrismes$non$sacciformes$
•  3$anévrismes$thrombosés$
•  3$anévrismes$intraEcaverneux$
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Des anévrismes multiples étaient notés pour 16.2% (11/68) des patients. 

Parmi les 81 anévrismes analysés (taille médiane 3.9mm ; taille min 1.5mm – taille 

max 11.0mm), 64.2% avaient une taille < 5mm (52/81) et 60.5% (49/81) présentaient 

un aspect irrégulier sur l’ARM 3D-TOF. 

Les caractéristiques globales de la population sont présentées dans le Tableau 3. 

 

Caractéristiques N Valeur 

Patients   

- Age, médiane (étendue) 68 63 (26 – 81) 

- Sexe masculin 68 25 (36.8) 

- HTA 68 27 (39.7) 

- Tabagisme 68 27 (39.7) 

- Dyslipidémie 68 17 (25.0) 

- Diabète 68 5 (7.4) 

Anévrismes   

- Taille anévrismale, médiane (étendue) 81 3.9 (1.5 – 11.0) 

- Aspect irrégulier 81 49 (60.5) 

- Localisation à la circulation antérieure 81 64 (79.0) 

- Rehaussement des artères intracrâniennes 81 15 (18.5) 

Tableau 3 : Caractéristiques globales de la population. (Valeurs exprimées en 

pourcentage, sauf mention contraire)
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2. Etude de l’imagerie 3D-T1 TSE 

Des artefacts de mouvements étaient notés pour 16.2% (11/68) des examens IRM, 

sans altération significative de la qualité d’image. La reproductibilité inter-

observateur concernant l’évaluation de l’intensité (faible vs intense) et de la 

localisation (focale vs circonférentielle) du rehaussement anévrismal était excellente 

(k=0.96; IC 95% 0.91–1.0 et k = 0.93; IC 95% 0.88–0.99, respectivement). 

Un rehaussement de la paroi anévrismale était présent chez 45.6% (31/68) des 

patients et 42.0% (34/81) des anévrismes.  

Un rehaussement anévrismal était retrouvé pour 19.2% (10/52) des anévrismes de 

taille <5mm et pour 82.8% (24/29) des anévrismes de taille >5mm. 

Lorsqu’il était présent, le rehaussement était classé comme faible dans 29.0% 

(10/34) et intense pour 71.0% (24/34) des anévrismes, focal pour 18.0% (6/34) et 

circonférentiel pour 82.0% (28/34) des anévrismes. 

Un rehaussement de la paroi des artères intracrânienne était noté chez 22.1% 

(15/68) des patients. 

Caractéristiques cliniques 
Rehaussement anévrismal  

Non (n=47) Oui (n=34) P  

Age, médiane (étendue) 59 (26 – 80) 66 (26 – 81) 0.13 

Sexe masculin 19 (40.4) 11 (32.4) 0.47 

HTA 18 (38.3) 16 (47.1) 0.46 

Tabagisme 25 (53.2) 10 (29.4) 0.059 

Dyslipidémie 13 (27.7) 7 (20.6) 0.48 

Diabète 1 (2.1) 4 (11.8) NA 

Tableau 4 : Rehaussement anévrismal en fonction des caractéristiques médico-
démographiques. (Valeurs exprimées en pourcentage, sauf mention contraire) 
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Il n’existait pas de différence significative concernant les caractéristiques 

démographiques et les antécédents médicaux entre la population des anévrismes 

présentant un rehaussement et ceux ne se rehaussant pas (Tableau 4). 

La taille anévrismale (figure 9) et l’aspect irrégulier étaient significativement 

associés au rehaussement anévrismal (6.5 mm (min 2.9 – max 11.0) vs 3.0 mm (min 

1.5 – max 9.0), OR=2.60 (IC 95%, 1.61 – 4.19), p=0.001 et 29 (85.3%) vs 20 

(42.6%), p=0.004 respectivement) (Tableau 5). 

 

Caractéristiques 
Rehaussement anévrismal  

Non (n=47) Oui (n=34) P  

Imagerie 
 

   

Taille anévrismale, médiane (étendue) 3.0 (1.5 – 9.0) 6.5 (2.9 – 11.0) 0.001 

Aspect irrégulier 20 (42.6) 29 (85.3) 0.004 

Localisation à la circulation antérieure 40 (85.1) 24 (70.6) 0.15 

Rehaussement des artères 

intracrâniennes 

9 (19.1) 6 (17.6) 0.87 

Tableau 5 : Rehaussement anévrismal en fonction des caractéristiques d’imagerie. 
(Valeurs exprimées en pourcentage, sauf mention contraire) 

!
 Une taille anévrismale supérieure à 4.1mm était prédictive d’un rehaussement avec 

une sensibilité de 82.4% et une spécificité de 85.1%. 

 

Il n'était pas retrouvé d’association statistique entre le rehaussement anévrismal et 

la localisation de l’anévrisme, ainsi qu’entre la taille anévrismale et les critères 

qualitatifs de rehaussement (faible vs intense, focal vs circonférentiel).
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De même, il n’était pas trouvé d’association statistique entre le rehaussement des 

artères intracrâniennes et le rehaussement anévrismal (9/47 vs 6/34, p=0.86). 

!

!

Figure 9 : Boites à moustaches montrant la relation entre rehaussement anévrismal 
et taille anévrismale 
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DISCUSSION 

Notre étude monocentrique analysant le rehaussement pariétal dans une population 

d’anévrismes intracrâniens non rompus retrouve une association forte entre ce 

rehaussement et la taille anévrismale. Nous avons pu déterminer un seuil de 4.1mm 

prédictif du rehaussement pariétal avec une sensibilité et une spécificité élevées. 

Les 81 anévrismes de notre série ont été explorés de manière prospective, avant 

décision thérapeutique, et nous avons trouvé une prévalence de rehaussement de 

42%.  

 

La plupart des études précédentes incluaient à la fois des anévrismes rompus et non 

rompus (29–31), avec une prévalence du rehaussement anévrismal supérieur parmi 

les anévrismes rompus ou instables, du fait de remaniements inflammatoires de la 

paroi ou du saignement adjacent. La prévalence du rehaussement anévrismal pour 

les anévrismes non rompus y était plus faible que dans notre série, variant de 18% à 

30%, différence qui pourrait être expliqué par la sélection des patients inclus. 

Récemment, deux séries étudiant le rehaussement pariétal d’anévrismes non 

rompus rapportaient une association entre rehaussement et taille anévrismale 

similaire à nos résultat (36,37). Cependant, l’étude publiée par Liu et al. comportait 

une majorité d’anévrismes de grande taille (59% d’anévrismes > 7 mm), avec une 

prévalence de rehaussement élevé (54.1% sur 61 anévrismes inclus). A contrario, la 

série de Backes et al. qui incluait des anévrismes de relative petite taille (84% 

d’anévrismes <7mm), retrouvait une prévalence moindre du rehaussement 

anévrismal (29% sur 89 anévrismes inclus). 
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La présence de vasa-vasorum au sein de la paroi de l’anévrisme est une hypothèse 

avancée quant au rehaussement anévrismal en IRM (41). Les vasa-vasorum, qui 

sont absents de la paroi des artères intracrâniennes à l’état physiologiques, 

pourraient se développer avec l’âge ou dans certaines pathologies telles que 

l’athérome intracrânien ou les anévrismes (33,40,42). Dans le cas des anévrismes 

intracrâniens, plusieurs études histologiques, ont rapporté l’absence de vasa-

vasorum dans la paroi des anévrismes de petite taille, mais ayant tendance à se 

développer dans la paroi d’anévrismes de plus de 4mm (33,35). Ces données 

concordent avec les résultats de notre étude, et pourraient être expliqués par les 

remaniement inflammatoires chroniques et les altérations de la paroi liés aux 

phénomènes de cicatrisation intimale répétés (33,42). 

 

Nous n’avons pas mis en évidence d’association entre le rehaussement anévrismal 

et les caractéristiques médico-démographiques de notre population. Takano et al. 

(40) décrivaient en 2017 une association statistique entre le rehaussement de la 

paroi des artères intracrâniennes et l’âge des patients. Nous pensions trouver une 

telle association avec le rehaussement des anévrismes, mais ce résultat n’apparaît 

pas significatif dans nos analyses. De nouvelles explorations de cette association 

seraient nécessaires, avec notamment un échantillon de patient plus grand que le 

nôtre. 
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La principale limite de notre étude est l’effectif relativement faible, et l’absence 

d’association significative entre le rehaussement anévrismal et certains autres 

facteurs médico-démographiques ou morphologiques pourrait être due à un manque 

de puissance statistique. 

Le caractère monocentrique de notre série ne permet également pas de généraliser 

ces résultats, bien que notre population soit peu sélectionnée (patients consécutifs), 

et les anévrismes explorés de manière prospective et avant décision thérapeutique. 

 

Un suivi longitudinal des patients serait souhaitable pour compléter les résultats de 

cette étude, l’absence de suivi ne nous permettant pas de dépister les anévrismes 

potentiellement évolutifs et leur association éventuelle avec le rehaussement 

pariétal. 

Cependant, l’objectif principal restait de déterminer la prévalence du rehaussement 

anévrismal dans une population d’anévrismes non rompus. 

 

Enfin, les turbulences et artefacts de flux, particulièrement au sein des anévrismes 

de grande taille ont été décrits comme pouvant être à l’origine d’une surestimation 

du rehaussement de la paroi anévrismale en raison la saturation du signal du sang 

circulant étant sous optimale (30). Une partie de cette prise de contraste 

correspondrait en fait à du produit de contraste peu mobile en périphérie de 

l’anévrisme. 

L’application de gradients de diffusion à la séquence 3D-T1 TSE aurait pu limiter ce 

type d’artefacts, nous n’en faisons cependant pas usage dans notre pratique 

quotidienne.  
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Les critères de rehaussement des anévrismes et des artères intracrâniennes utilisés 

par les lecteurs durant notre étude étaient relativement simples et ont montrés une 

excellente reproductibilité inter-observateur, ce qui les rends tout à fait adaptés à un 

usage clinique quotidien. 

De plus, les séquences IRM utilisés durant l’étude sont des séquences standards, 

utilisées pour l’exploration de la pathologie anévrismale mais également dans de 

nombreuses autres pathologies neurovasculaires (angéites…), inflammatoires 

(maladies démyélinisantes, granulomatoses…), infectieuses (endocardites, 

méningo-encéphalites…) ou tumorales (lésions tumorales encéphaliques primitives 

ou secondaires).  

Avec 23 minutes de temps d’examen le protocole utilisé est applicable en routine 

clinique, comme en témoigne l’absence d’exclusion lié à une qualité image dégradée 

par les artefacts malgré une population non sélectionnée. 
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CONCLUSION 

Notre étude retrouve une association forte entre le rehaussement anévrismal et la 

taille anévrismale, particulièrement lorsqu’elle est >4mm dans une population 

d’anévrismes non rompus.  

 

Ces résultats modèrent l’intérêt de l’analyse du rehaussement anévrismal dans le 

processus de décision thérapeutique des anévrismes intracrâniens non rompus. 

 

De nouvelles études sur un échantillon de plus grande taille et présentant un suivi 

longitudinal sont encore requises afin de parfaire notre compréhension de la place 

de ce rehaussement dans l’histoire naturelle et l’évolution des anévrismes 

intracrâniens non rompus, afin de guider la décision thérapeutique. 
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ANNEXES 
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!
Annexe 1 : Calcul du score PHASES et probabilité de rupture anévrismale à 5 ans, 
Greving et al. The Lancet, 2014 

!
!

!
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in 230 patients during 29 166 person-years of follow-up 
(median 2·9 years; range 0–52 years); in 220 patients, a 
single or the largest aneurysm ruptured. The observed 
1-year risk of aneurysm rupture was 1·4% (95% CI 
1·1–1·6) and the 5-year risk was 3·4% (2·9–4·0). The 
Kaplan-Meier curve showed that the rate of rupture 
decreased during the fi rst 5 years of follow-up (appendix).

Table 3 presents the results from a multivariable Cox 
proportional hazards model. Age, hypertension, history 
of subarachnoid haemorrhage, aneurysm size, aneurysm 
location, and geographical region were independent 
predictors of aneurysm rupture. Sex, smoking at 
baseline, and presence of multiple aneurysms were 
excluded from the model, because of their limited 
predictive value (p>0·20). After shrinkage of the 
coeffi  cients, the c statistic of the fi nal model was 0·82 
(95% CI 0·79–0·85). The Grønnesby and Borgan test was 
not signifi cant (p=0·07), indicating a good overall fi t 
(appendix). We visually inspected the log minus log plot 
for each predictor and detected no deviations from the 

assumption of proportional hazards. As a sensitivity 
analysis, we did all analyses in a subset of data with no 
missing covariate data for hypertension and aneurysm 
location (n=7776) and found similar results. Additionally, 
we did an aneurysm-based analysis and the results were 
essentially the same.

Figure 2 shows the risk charts. In study populations 
from North America and European countries other than 
Finland, the predicted 5-year absolute risk of aneurysm 
rupture ranged from 0·25% in individuals younger than 
70 years without vascular risk factors and with a small-
sized (<7 mm) internal carotid artery aneurysm to more 
than 15% in individuals aged 70 years or older with 
hypertension, a history of subarachnoid haemorrhage, 
and a posterior circulation aneurysm of giant size 
(>20 mm). By comparison with populations from North 
America and European countries other than Finland, 
Finnish people had a 3·6-times increased risk of 
aneurysm rupture and Japanese people a 2·8-times 
increased risk. The formulae and coeffi  cients are shown 
in the appendix. A simple risk score, PHASES, is 
presented in table 4, which can be used in combination 
with fi gure 3 to obtain approximate predictions for 
individual patients.

Discussion
We have developed a practical risk score (PHASES) that 
predicts a patient’s risk of aneurysm rupture on the basis 
of a set of routinely assessed patient and aneurysm 
characteristics. We found that the largest amount of 
prognostic information was contained in six predictors: 
age, hypertension, history of subarachnoid haemorrhage, 
aneurysm size, aneurysm location, and geographical 
region. Sex, smoking status at time of aneurysm 
detection, and presence of multiple aneurysms had no 
important eff ect on the risk of rupture.

Reliable identifi cation of prognostic factors for 
aneurysm rupture has been diffi  cult, because the number 
of aneurysm ruptures during follow-up in most 
individual studies was too small for valid analyses.10–13 By 
reanalysing data from six prospective cohort studies, we 
were able to include 8382 patients, of whom 230 had a 
subarachnoid haemorrhage during follow-up. This large 
number of haemorrhages enabled us to undertake 
multivariable analyses. To our knowledge, this study is 
the fi rst to attempt to reliably predict the risk of aneurysm 
rupture for an individual patient on the basis of a set of 
easily available patient and aneurysm characteristics.

Obviously, risk scores will be more reliable if they 
include predictors that are already well established risk 
factors for aneurysm rupture. Aneurysm size and 
aneurysm location are such risk factors.10–14 We found that 
sex, presence of multiple aneurysms, and smoking status 
had no added value for the prediction of aneurysm 
rupture when other risk factors were accounted for. This 
fi nding does not mean that these factors are not 
important risk factors for aneurysm rupture in isolation, 

PHASES aneurysm risk score Points

(P)  Population

North American, European (other than Finnish) 0

Japanese 3

Finnish 5

(H)  Hypertension

No 0

Yes 1

(A)  Age

<70 years 0

≥70 years 1

(S)  Size of aneurysm

<7·0 mm 0

7·0–9·9 mm 3

10·0–19·9 mm 6

≥20 mm 10

(E)  Earlier SAH from another aneurysm

No 0

Yes 1

(S)  Site of aneurysm

ICA 0

MCA 2

ACA/Pcom/posterior 4

To calculate the PHASES risk score for an individual, the number of points 
associated with each indicator can be added up to obtain the total risk score. For 
example, a 55-year-old North American man with no hypertension, no previous 
SAH, and a medium-sized (8 mm) posterior circulation aneurysm will have a risk 
score of 0+0+0+3+0+4=7 points. According to fi gure 3, this score corresponds to 
a 5-year risk of rupture of 2·4%. SAH=subarachnoid haemorrhage. ICA=internal 
carotid artery. MCA=middle cerebral artery. ACA=anterior cerebral arteries 
(including the anterior cerebral artery, anterior communicating artery, and 
pericallosal artery). Pcom=posterior communicating artery. posterior=posterior 
circulation (including the vertebral artery, basilar artery, cerebellar arteries, and 
posterior cerebral artery).

Table 4: Predictors composing the PHASES aneurysm rupture risk score
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but, instead, these factors have no added value to the 
prediction of aneurysm rupture beyond the six predictors 
used in our risk score. Importantly, for smoking status 
we only had data for smoking at the time of aneurysm 
detection, and not for smoking status during follow-up 
(except for one cohort study11). The absence of a risk 
eff ect of smoking on aneurysmal rupture might therefore 
be accounted for by a change in smoking status after 
aneurysm detection. Moreover, our data should not be 
interpreted as a neutral eff ect of continued smoking 
during follow-up on risk of rupture. Similarly, we do not 
have data for blood pressure management during follow-
up, so no conclusions can be drawn about presence or 
absence of high blood pressure during follow-up on risk 
of rupture. Other factors might predict aneurysm 
rupture, such as family history of subarachnoid 
haemorrhage26 or aneurysm growth,27 but these factors 
were not consistently available in our studies. Moreover, 
growth can only be measured during follow-up and is 
therefore not a characteristic available at baseline.

Our study has some limitations. First, we did patient-
level analyses, and in patients with multiple aneurysms 
we used only the characteristics of the largest unruptured 
aneurysm in the analysis. Nevertheless, in the case of 
aneurysm rupture during follow-up, in all but ten 
patients the largest aneurysm ruptured. Second, some 
values were missing in our database. Regression 
imputation was used to predict missing values with 
information from all potential predictors and outcome. 
Both theoretical and empirical support is growing for the 
use of imputation methods instead of traditional 
complete case analysis.28 We repeated all analyses in a 
subset of data with no missing covariables for 
hypertension and aneurysm location and found similar 
results. Third, although this model has been validated 
internally, it has not yet been validated externally in 
another population. However, this validation is currently 
impossible to achieve because we captured almost all 
published data for aneurysm rupture that are available 
worldwide. Fourth, diff erent imaging modalities were 
used to assess the initial aneurysm characteristics and 
diff erent methods of measuring aneurysm size were 
used across studies. Fifth, although the follow-up in most 
cohorts was accurate, instances of subarachnoid haemor-
rhage might have been missed or the aneurysm listed as 
the cause of the haemorrhage might have been incorrect. 
Such misclassifi cation might have resulted in less 
accurate predictions and the overall risk of rupture might 
be higher if haemorrhages have been missed. Sixth, a 
potential for selection bias exists in this study. For 
example, in ISUIA and UCAS Japan many patients 
received treatment during follow-up. Some patients 
might have received treatment because of an increase in 
aneurysm size or the development of new symptoms, 
both of which are associated with increases in rupture 
rate. Therefore, patients with aneurysms that might have 
been likely to rupture were removed from the cohort, 

despite the original intent to treat conservatively. These 
types of selection bias defi nitely aff ected the calculation 
of the risk of rupture. However, a pure natural history 
study is now impossible to undertake. Only the Finnish 
cohort was recruited during a period when unruptured 
aneurysms were not treated, and these patients were not 
operated on during the fi rst 25 years of follow-up.11 This 
factor might explain partly the increased rupture rate in 
the Finnish cohort. However, incidence of subarachnoid 
haemorrhage is higher in Finland than in other western 
countries and is probably caused by increased risk of 
aneurysm rupture.19 Finally, the prediction holds true 
only for the fi rst 5 years after aneurysm detection. This 
risk cannot be extrapolated over the patients’ remaining 
lifetime, because risk of aneurysm growth and rupture 
are not constant over time.29

An important strength of our study is the large number 
of patients with an unruptured intracranial aneurysm 
from which the model was derived. Second, the natural 
history studies took place in several diff erent countries, 
improving external validity. Third, all included studies 
were prospective cohort studies with careful follow-up. 
Fourth, the predictors in our model are well defi ned, 
easily measured clinical variables. Furthermore, both 
patients with previous subarachnoid haemorrhage from 
another aneurysm and patients with incidentally found 
aneurysms were included. Therefore, our risk chart 
seems to have broad applicability in prediction of 
aneurysm rupture in various populations.

Our proposed risk prediction chart, based on easily 
available patient and aneurysm characteristics, could 
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in 230 patients during 29 166 person-years of follow-up 
(median 2·9 years; range 0–52 years); in 220 patients, a 
single or the largest aneurysm ruptured. The observed 
1-year risk of aneurysm rupture was 1·4% (95% CI 
1·1–1·6) and the 5-year risk was 3·4% (2·9–4·0). The 
Kaplan-Meier curve showed that the rate of rupture 
decreased during the fi rst 5 years of follow-up (appendix).

Table 3 presents the results from a multivariable Cox 
proportional hazards model. Age, hypertension, history 
of subarachnoid haemorrhage, aneurysm size, aneurysm 
location, and geographical region were independent 
predictors of aneurysm rupture. Sex, smoking at 
baseline, and presence of multiple aneurysms were 
excluded from the model, because of their limited 
predictive value (p>0·20). After shrinkage of the 
coeffi  cients, the c statistic of the fi nal model was 0·82 
(95% CI 0·79–0·85). The Grønnesby and Borgan test was 
not signifi cant (p=0·07), indicating a good overall fi t 
(appendix). We visually inspected the log minus log plot 
for each predictor and detected no deviations from the 

assumption of proportional hazards. As a sensitivity 
analysis, we did all analyses in a subset of data with no 
missing covariate data for hypertension and aneurysm 
location (n=7776) and found similar results. Additionally, 
we did an aneurysm-based analysis and the results were 
essentially the same.

Figure 2 shows the risk charts. In study populations 
from North America and European countries other than 
Finland, the predicted 5-year absolute risk of aneurysm 
rupture ranged from 0·25% in individuals younger than 
70 years without vascular risk factors and with a small-
sized (<7 mm) internal carotid artery aneurysm to more 
than 15% in individuals aged 70 years or older with 
hypertension, a history of subarachnoid haemorrhage, 
and a posterior circulation aneurysm of giant size 
(>20 mm). By comparison with populations from North 
America and European countries other than Finland, 
Finnish people had a 3·6-times increased risk of 
aneurysm rupture and Japanese people a 2·8-times 
increased risk. The formulae and coeffi  cients are shown 
in the appendix. A simple risk score, PHASES, is 
presented in table 4, which can be used in combination 
with fi gure 3 to obtain approximate predictions for 
individual patients.

Discussion
We have developed a practical risk score (PHASES) that 
predicts a patient’s risk of aneurysm rupture on the basis 
of a set of routinely assessed patient and aneurysm 
characteristics. We found that the largest amount of 
prognostic information was contained in six predictors: 
age, hypertension, history of subarachnoid haemorrhage, 
aneurysm size, aneurysm location, and geographical 
region. Sex, smoking status at time of aneurysm 
detection, and presence of multiple aneurysms had no 
important eff ect on the risk of rupture.

Reliable identifi cation of prognostic factors for 
aneurysm rupture has been diffi  cult, because the number 
of aneurysm ruptures during follow-up in most 
individual studies was too small for valid analyses.10–13 By 
reanalysing data from six prospective cohort studies, we 
were able to include 8382 patients, of whom 230 had a 
subarachnoid haemorrhage during follow-up. This large 
number of haemorrhages enabled us to undertake 
multivariable analyses. To our knowledge, this study is 
the fi rst to attempt to reliably predict the risk of aneurysm 
rupture for an individual patient on the basis of a set of 
easily available patient and aneurysm characteristics.

Obviously, risk scores will be more reliable if they 
include predictors that are already well established risk 
factors for aneurysm rupture. Aneurysm size and 
aneurysm location are such risk factors.10–14 We found that 
sex, presence of multiple aneurysms, and smoking status 
had no added value for the prediction of aneurysm 
rupture when other risk factors were accounted for. This 
fi nding does not mean that these factors are not 
important risk factors for aneurysm rupture in isolation, 

PHASES aneurysm risk score Points

(P)  Population

North American, European (other than Finnish) 0

Japanese 3

Finnish 5

(H)  Hypertension

No 0

Yes 1

(A)  Age

<70 years 0

≥70 years 1

(S)  Size of aneurysm

<7·0 mm 0

7·0–9·9 mm 3

10·0–19·9 mm 6

≥20 mm 10

(E)  Earlier SAH from another aneurysm

No 0

Yes 1

(S)  Site of aneurysm

ICA 0

MCA 2

ACA/Pcom/posterior 4

To calculate the PHASES risk score for an individual, the number of points 
associated with each indicator can be added up to obtain the total risk score. For 
example, a 55-year-old North American man with no hypertension, no previous 
SAH, and a medium-sized (8 mm) posterior circulation aneurysm will have a risk 
score of 0+0+0+3+0+4=7 points. According to fi gure 3, this score corresponds to 
a 5-year risk of rupture of 2·4%. SAH=subarachnoid haemorrhage. ICA=internal 
carotid artery. MCA=middle cerebral artery. ACA=anterior cerebral arteries 
(including the anterior cerebral artery, anterior communicating artery, and 
pericallosal artery). Pcom=posterior communicating artery. posterior=posterior 
circulation (including the vertebral artery, basilar artery, cerebellar arteries, and 
posterior cerebral artery).

Table 4: Predictors composing the PHASES aneurysm rupture risk score
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but, instead, these factors have no added value to the 
prediction of aneurysm rupture beyond the six predictors 
used in our risk score. Importantly, for smoking status 
we only had data for smoking at the time of aneurysm 
detection, and not for smoking status during follow-up 
(except for one cohort study11). The absence of a risk 
eff ect of smoking on aneurysmal rupture might therefore 
be accounted for by a change in smoking status after 
aneurysm detection. Moreover, our data should not be 
interpreted as a neutral eff ect of continued smoking 
during follow-up on risk of rupture. Similarly, we do not 
have data for blood pressure management during follow-
up, so no conclusions can be drawn about presence or 
absence of high blood pressure during follow-up on risk 
of rupture. Other factors might predict aneurysm 
rupture, such as family history of subarachnoid 
haemorrhage26 or aneurysm growth,27 but these factors 
were not consistently available in our studies. Moreover, 
growth can only be measured during follow-up and is 
therefore not a characteristic available at baseline.

Our study has some limitations. First, we did patient-
level analyses, and in patients with multiple aneurysms 
we used only the characteristics of the largest unruptured 
aneurysm in the analysis. Nevertheless, in the case of 
aneurysm rupture during follow-up, in all but ten 
patients the largest aneurysm ruptured. Second, some 
values were missing in our database. Regression 
imputation was used to predict missing values with 
information from all potential predictors and outcome. 
Both theoretical and empirical support is growing for the 
use of imputation methods instead of traditional 
complete case analysis.28 We repeated all analyses in a 
subset of data with no missing covariables for 
hypertension and aneurysm location and found similar 
results. Third, although this model has been validated 
internally, it has not yet been validated externally in 
another population. However, this validation is currently 
impossible to achieve because we captured almost all 
published data for aneurysm rupture that are available 
worldwide. Fourth, diff erent imaging modalities were 
used to assess the initial aneurysm characteristics and 
diff erent methods of measuring aneurysm size were 
used across studies. Fifth, although the follow-up in most 
cohorts was accurate, instances of subarachnoid haemor-
rhage might have been missed or the aneurysm listed as 
the cause of the haemorrhage might have been incorrect. 
Such misclassifi cation might have resulted in less 
accurate predictions and the overall risk of rupture might 
be higher if haemorrhages have been missed. Sixth, a 
potential for selection bias exists in this study. For 
example, in ISUIA and UCAS Japan many patients 
received treatment during follow-up. Some patients 
might have received treatment because of an increase in 
aneurysm size or the development of new symptoms, 
both of which are associated with increases in rupture 
rate. Therefore, patients with aneurysms that might have 
been likely to rupture were removed from the cohort, 

despite the original intent to treat conservatively. These 
types of selection bias defi nitely aff ected the calculation 
of the risk of rupture. However, a pure natural history 
study is now impossible to undertake. Only the Finnish 
cohort was recruited during a period when unruptured 
aneurysms were not treated, and these patients were not 
operated on during the fi rst 25 years of follow-up.11 This 
factor might explain partly the increased rupture rate in 
the Finnish cohort. However, incidence of subarachnoid 
haemorrhage is higher in Finland than in other western 
countries and is probably caused by increased risk of 
aneurysm rupture.19 Finally, the prediction holds true 
only for the fi rst 5 years after aneurysm detection. This 
risk cannot be extrapolated over the patients’ remaining 
lifetime, because risk of aneurysm growth and rupture 
are not constant over time.29

An important strength of our study is the large number 
of patients with an unruptured intracranial aneurysm 
from which the model was derived. Second, the natural 
history studies took place in several diff erent countries, 
improving external validity. Third, all included studies 
were prospective cohort studies with careful follow-up. 
Fourth, the predictors in our model are well defi ned, 
easily measured clinical variables. Furthermore, both 
patients with previous subarachnoid haemorrhage from 
another aneurysm and patients with incidentally found 
aneurysms were included. Therefore, our risk chart 
seems to have broad applicability in prediction of 
aneurysm rupture in various populations.

Our proposed risk prediction chart, based on easily 
available patient and aneurysm characteristics, could 
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Annexe 2 : Score UIATS, Etminan et al, Neurology 2015 

!
!
!

Figure 2 The unruptured intracranial aneurysm treatment score
The unruptured intracranial
aneurysm treatment score
(UIATS) model includes and
quantifies the key factors
for clinical decision-making
in the management of unrup-
tured intracranial aneurysms
(UIAs), developedbasedon rele-
vance rating data from Delphi
consensus rounds 1–4.18 To
calculate a management rec-
ommendation for a UIA, the
number of points correspond-
ing to each patient-, aneu-
rysm-, or treatment-related
feature on both management
columns of the scoring form
(“in favor of UIA repair” and “in
favor of UIA conservative man-
agement”) are added up. This
will lead to 2 numerical values,
1 favoring aneurysm repair
(surgical or endovascular), and
1 favoring conservative man-
agement. The definitions for
each category and factor are
found in the Methods section.
For cases with a score differ-
ence of 3 points or more, the
direction, i.e., the difference
between the calculated numer-
ical values on each side of the
recommendation columns, will
suggest an individual manage-
ment recommendation (i.e.,
aneurysm repair or conserva-
tive management). For cases
that have similar aneurysm
treatment and conservative
management scores (62 point
difference or less), the recom-
mendation is “not definitive” and
either management approach
could be supported, as additional
factors apart from those used in
the development of UIATS
may be considered in making
a final decision regarding the
management recommenda-
tion and long-term follow-up.
For cases with multiple aneur-
ysms, every aneurysm must be
evaluated separately, which will
then also result in separate rec-
ommendations for each aneu-
rysm. *The minimal intervention-
related risk is always added as a
constant factor (5 points).
AComA 5 anterior communi-
cating artery; BasA 5 basilar
artery; BP 5 blood pressure;
multiple 5 multiple selection
category; PComA 5 poste-
rior communicating artery;
SAH 5 subarachnoid hemor-
rhage; single 5 single selec-
tion category.
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Résumé :  
 

Introduction : La signification du rehaussement de la paroi des anévrismes intracrâniens non rompus 

en IRM 3-Tesla demeure aujourd’hui incertaine. L’objectif de cette étude était d’évaluer la prévalence 

du rehaussement de la paroi anévrismale dans une cohorte de patients présentant un anévrisme non 

rompu avant décision thérapeutique. 

Méthodes : Nous avons inclus rétrospectivement les patients consécutifs avec anévrisme intracrânien 

non rompu adressés dans notre service pour imagerie cérébrale complémentaire avant décision 

thérapeutique entre Novembre 2015 et Avril 2017. Les données cliniques et d’imagerie incluant des 

séquences d’IRM 3D-T1 Turbo Spin Echo après injection de gadolinium ont été collectées. 

Résultats : Parmi les 68 patients (81 anévrismes) inclus, un rehaussement de la paroi anévrismale 

était objectivé pour 31 (45.6%) patients et 34 (42.0%) anévrismes. La taille de l’anévrisme était 

fortement associée au rehaussement de la paroi (Odds Ratio 2.60; IC 95%: 1.61 – 4.19, p=0.001). Une 

valeur seuil de 4.1mm était prédictive d’un rehaussement de la paroi de l’anévrisme avec une 

sensibilité de 82.4% et une spécificité de 85.1%. Il n’était pas retrouvé d’association entre les 

caractéristiques cliniques et le rehaussement anévrismal. 

Conclusion : Notre étude suggère que la taille de l’anévrisme est un déterminant majeur du 

rehaussement de la paroi pour les anévrismes intracrâniens non rompus. 
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