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Figure 1 : Ophtalmoplégie avec limitation de l’abduction de l’œil droit.
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Les anévrismes post-traumatiques peuvent survenir dans les 
premiers jours d’évolution du traumatisme et sont plus fré-
quents chez l’enfant [1 ;2] , ils représentent moins de 1 % des 
anévrismes artériels intracrâniens [2 ; 3]. Leur évolution est 
imprévisible et comporte un risque de rupture fatale d’où l’in-
térêt de les diagnostiquer précocement.
 La neuroradiologie interventionnelle par l’artériographie et 
l’embolisation en un seul temps a considérablement amélioré 
le pronostic ces 20 dernières années.
Nous rapportons un cas d’anévrisme post-traumatique de l’ar-
tère carotide interne chez un enfant dans le but de rappeler 
l’intérêt d’un bilan étiologique exhaustif devant une diplopie 
post traumatique même mineure.

OBSERVATION :
Nous illustrons le cas d’un enfant de 11 ans, sans antécédents, 
qui  a été  victime d’un traumatisme crânien grave  suite a un 
accident de la voie publique avec point d’impact pariéto-oc-
cipital droit. À l’admission, Il présentait un coma agité avec 
score de Glasgow à 8/15, sans déficit neurologique focalisé. Il 
n’existait pas d’insuffisance respiratoire ni circulatoire. Une in-
tubation orotrachéale après induction à séquence rapide était 
réalisée ce qui a nécessité un séjour en réanimation. Après re-
prise de l’état de conscience, le patient a présenté une diplopie 
horizontale binoculaire. 
L’examen clinique initial retrouvait à droite un réflexe photo-
moteur direct, faible mais positif, consensuel positif, et une 
ophtalmoplégie. À gauche, le réflexe photomoteur était positif 
(direct et consensuel). L’acuité visuelle subjective était mesu-
rée à 9/10e P2 à droite, à 10/10e P2 à gauche. Le tonus ocu-
laire était de 16 mm Hg à droite et de 17 mm Hg à gauche. 
L’examen du segment antérieur montrait la présence d’un oe-
dème de la paupière supérieure droite avec ptosis. À gauche, 
le segment antérieur était normal. Les fonds d’yeux étaient 
normaux, par ailleurs, on note l’absence d’une exophtalmie 
pulsatile.

Résumé : Les anévrismes intracrâniens peuvent se manifester par une atteinte déficitaire ou irritative des structures nerveuses 
adjacentes, y compris les nerfs crâniens. 
Nous rapportons une observation d’un un homme jeune victime d’un traumatisme crânien grave qui a présenté après son réveil du 
coma une paralysie oculomotrice. L’angio-IRM et l’artériographie ont permis de mettre en évidence un faux anévrisme carotidien 
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cette pathologie, en termes d’épidémiologie, de physiopathologie, de diagnostic clinique et paraclinique, et d’en préciser le traitement.
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Summary : Intracranial aneurysms may occur as a deficit or irritative damage of nerve adjacent structures, including the cranial 
nerves. We report an observation of a young man suffered a serious head injury who presented after waking from coma oculomotor 
palsy. The angio-MRI and arteriography bring out a carotid pseudoaneurysm causing these symptoms, successfully treated by en-
dovascular way. The objective of this article is to recall the characteristics of this disease in terms of epidemiology, pathophysiology, 
clinical and paraclinical diagnosis and specify the treatment.
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Un premier bilan orthoptique a permis de confirmer l’ophtal-
moplégie extrinsèque partielle avec conservation à minima de 
l’abduction (Fig1).

L’examen neurologique  a objectivé une ophtalmoplégie droite 
avec paralysie des troisième, quatrième et sixième paires crâ-
niennes, sans atteinte du III intrinsèque, associée à une hy-
poesthésie dans le territoire du V1 droit.
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Le scanner cérébral a révélé une fracture de l’étage antérieur 
irradiant vers le rocher droit avec comblement des cellules 
mastoïdiennes (Fig 2) avec une image hyperdense adjacente 
au sinus caverneux faisant suspecter une hémorragie. L’IRM 
cérébrale objective une lésion intra caverneuse droite (hyper-
signal T1), faisant suspecter une origine vasculaire (Fig 3).
Devant ce tableau clinique et radiologique du syndrome du 
sinus caverneux une angiographie cérébrale conventionnelle 
a été demandée et a objectivé l’existence d’un faux anévrisme 
du segment intracaverneux de la carotide interne droite. Un 
traitement endovasculaire a été réalisé dans le même temps 
avec mise en place de 5 coils ayant permis l’exclusion de la 
carotide interne droite (Fig 4).
Le contrôle final montre la vascularisation du territoire caro-
tidien droit via les artères communicantes antérieure et posté-
rieure du polygone de Willis.
Les suites étaient simples avec une bonne amélioration cli-
nique malgré la persistance d’une légère parésie des nerfs VI 
et III droits témoignée par le bilan orthoptique.

DISCUSSION:

Il s’agit d’une pathologie rare mais non exceptionnelle, dont 
l’étiologie traumatique ou après intervention neuro-chirugi-
cale est retrouvée dans moins de 1 % des cas [1,2].
Sur le plan anatomopathologique, les anévrismes post-trau-
matiques sont des « faux anévrismes » résultant d’une rupture 
de toutes les couches de la paroi artérielle. L’hémorragie ne 
peut se propager, l’hémostase se faisant au contact des struc-
tures adjacentes sous forme d’un conglomérat de fibrine et de 
macrophages réalisant une fausse paroi. Sous l’effet de la pres-
sion artérielle se crée une fausse lumière anévrismale [1,2].
Ces lésions résultent d’un traumatisme mural direct, ou d’un 
mouvement de torsion translation entraînant des phéno-
mènes de cisaillements des parois artérielles [3-4].
Dans les anévrismes intracrâniens non rompus, les répercus-
sions neurologiques peuvent être attribuées à l’effet de masse 
à laquelle s’ajoute la transmission du pouls, ils peuvent se ma-
nifester par l’atteinte de structures nerveuses adjacentes (épi-
lepsie due à l’irritation du parenchyme cérébral adjacent, ou 
atteinte de nerfs crâniens, déficitaire ou irritative) [5].
L’atteinte des nerfs crâniens la plus classique est la paralysie 
oculomotrice due à l’atteinte du nerf oculomoteur (III). Elle 
est habituellement provoquée par des anévrismes de la paroi 
postérieure de la carotide, souvent à l’origine de l’artère com-
municante postérieure [6], plus rarement par des anévrismes 
carotidiens intracaverneux ou du système vertébrobasilaire 
[7,8]. Les autres atteintes oculomotrices sont plus rares et 
peuvent notamment être vues en présence de volumineux 
anévrismes carotidiens intracaverneux, tel est le cas de notre 
patient.
D’autres atteintes, comme le déficit visuel et l’hémispasme fa-
cial dû à l’irritation du VIIème nerf crânien, sont plus rares 
[9].
Cliniquement, les signes fonctionnels retrouvés sont une di-
plopie, des céphalées et des névralgies du trijumeau (territoire 
V1). 

Figure 2 : TDM 
cérébrale (C+): 
fracture de 
l’étage antérieur 
irradiant vers 
le rocher droit 
avec comblement 
des cellules 
mastoïdiennes 
; et une lésion 
hyperdense 
adjacente au 
sinus caverneux 
(étoile).

Figure 3 : IRM 
cérébrale coupe 
axiale en T1 ob-
jective une lésion 
intra caverneuse 
droite en hyper 
signal, faisant 
suspecter une 
origine vasculaire 
(flèche).

Figure 4 : 
angiographie de 
l’artère carotide 
interne droite 
avant et après oc-
clusion de l’artère 
carotide droite. 
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 L’examen scannographique reste un examen performant de 
première intention pour établir le diagnostic. L’angiographie 
reste indispensable, mais l’absence d’anomalies vasculaires sur 
un bilan réalisé précocement après le traumatisme n’exclut pas 
un développement anévrismal ultérieur.
L’évolution de ces anévrismes est caractérisée par une augmen-
tation progressive de leur taille objectivée par les contrôles an-
giographiques en absence de traitement. Mais une thrombose 
spontanée de l’anévrysme a été décrite dans quelques cas [9]. 

La paralysie oculomotrice peut en principe récupérer sans 
traitement, après l’exclusion chirurgicale de l’anévrisme et 
après traitement endovasculaire [10,11]. La plupart des récu-
pérations se font de manière précoce, mais elles peuvent se 
voir après plusieurs mois, voire après plus d’un an et demi 
[12]. 
L’exclusion chirurgicale diminue l’effet de masse et la pulsatili-
té de l’anévrisme et peut diminuer la masse de caillot en cas de 
rupture. Le traitement endovasculaire par remplissage du sac 
avec des spires métalliques diminue sa pulsatilité [9]. 
Pour un anévrisme rompu avec hémorragie sousarachnoï-
dienne démontrée par tomodensitométrie ou ponction lom-
baire, l’indication de traiter l’anévrisme se pose de manière 
habituelle.
Néanmoins, un anévrisme devenu symptomatique par une 
paralysie oculomotrice, même non rompu, pourrait traduire 
l’élargissement du sac anévrismal, avec un risque de saigne-
ment significatif, ce qui indique son traitement [13].
Le traitement nécessite une étroite collaboration entre radio-
logues, neurochirurgiens et ophtalmologistes. Il est fonction 
de la taille de l’anévrisme, de sa localisation, de la présence 
éventuelle d’un collet mais aussi de l’état clinique du malade 
[1]. Ce traitement peut être réalisé soit par abord chirurgical, 
soit par voie endovasculaire. 
La place de la neuroradiologie interventionnelle semble in-
discutable en traitement de première ligne. Les indications de 
sacrifice chirurgical de la carotide se résument actuellement 
aux échecs des techniques endovasculaires [14].
Les anévrismes cérébraux traumatiques non traités ont un 
pronostic sombre et la mortalité se situe entre 18%  et 54% 
[15]. 

CONCLUSION: 
Ce cas clinique montre l’intérêt d’un bilan neurologique sys-
tématique, voire répété devant toute paralysie oculomotrice 
même dans un contexte post traumatique mineur, récent 
ou ancien afin de ne pas méconnaître une lésion organique 
vasculaire sous-jacente, ignorée jusqu’alors, en réalisant une 
exploration angiographique en urgence, avant d’envisager un 
traitement radical soit chirurgical soit par voie endovascu-
laire. (Fermer la fistule par coils ou ballonnet largable, par 
voie artérielle ou veineuse.)
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