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Cerebral aneurysms: 
current anaesthetic 
management and 
future horizons 

T 
HE management of patients with intracra- 
nial vascular malformations has evolved con- 
siderably in the past 10-15 yr. Anaesthetic 
management has also undergone significant 

evolution. This review will address some specific areas 
of this evolution and focus on the two most common 
lesions treated surgically; cerebral aneurysms and arteri- 
ovenous malformations (AVMs). 

Non-pharmacological cerebral protection 
The goals of a modern neuroanaesthetic should not 
solely revolve around provision of pharmacological brain 
protective therapy. There are a number of basic consid- 
erations that ~11 maximise non-pharmacological cere- 
bral protection (see the table shown below). Protective 
efforts are aimed towards two general types of damage: 
neurosurgical (anatomical) and anaesthetic (physiologi- 
cal) trespass. Possible mechanisms of injury from .the 
neurosurgeon include brain retraction, direct vascular 
injury (ischaemia, thrombosis, venous occlusion) and 
mechanical disruption of neuronal tissue or white mat- 
ter tracts. Anaesthetic injury may result from systemic 
hypo- or hypertension, decreased O 2 content, hypo- 
osmolarity or hyperglycaemia. It must be stressed that 
mechanisms of damage are interactive. For example, 
trivial amounts of brain retraction coupled with modest 
reduction of  systemic blood pressure may have 

TABLE Non-pharmacological cerebral protection 

Brain relaxation 
Controlled systemic and cerebral haemodynarnics 

Maintenance of"optimal perfusion pressure" for clinical setting 
Rapid and reversible blood pressure reduction, if required 
Deliberate hypertension, if needed in cases of collateral failure 

Optimal fluid and electrolyte management 
Temperature control 

Prevention of hyperthermia 
Modest hypothermia 

Rapid recovery from anaesthesia 

pronounced synergistic effects on emergence or neuro- 
logical outcome. 

Management goals should include providing a 
relaxed brain, controlled systemic and cerebral haemo- 
dynamics, maintenance of isotonicity and euglycaemia, 
temperature control and a controlled emergence from 
anaesthesia. 

Brain relaxation 
Adequate brain relaxation begins with good head 
positioning to promote intracranial venous drainage. 
The least amount of  flexion and rotation necessary for 
the operative approach should be planned with the 
surgeon. Careful positioning of  the head may also pre- 
vent post-operative tongue swelling, a rare but morbid 
occurrence. A rule of thumb might be given as "two 
fingerbreadths per 70 kg" between the mandible and 
clavicle (not the sternum) after the head is positioned 
in rigid-pin fixation. The head of the table should be 
positioned to prevent venous engorgement. 

Cerebral spinal fluid removal is an effective means 
of  brain relaxation, obtained by direct lumbar punc- 
ture or ventricular drainage. The most important con- 
sideration for anaesthetic choice intraoperatively is the 
avoidance of  cerebral vasodilators. Modest hypocapnia 
should be used sparingly as an adjunct to brain relax- 
ation, but levels < 30 mmHg should have a specific 
indication, x Diuretic therapy with mannitol and/or  
furosemide is widely applied. Mannitol infusion may 
be delayed until after removal of  bone flap or aural 
reflection because of concerns of  tearing of  bridging 
veins, a potential increase in cerebral blood volume 
and flow or a rapid decrease in intracranial pressure 
(ICP). It should be noted that although the onset of  
action of mannitol is within five minutes, the peak 
effect occurs after 45 min. The central haemodynam- 
ic consequences of the rapid administration of  hyper- 
tonic mannitol should be considered in patients with 
impaired cardiac function. 
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Controlled systemic and cerebral haemodynamics 
Fluid restriction was a time-honoured means of guard- 
ing against brain swelling in the neurosurgical patient. 
Adequate intravascular volume to maintain stable sys- 
temic haemodynamics, especially with the application of 
induced hypotension, may require liberal fluid adminis- 
tration. Recent evidence reconciles these two apparent- 
ly divergent goals (the influence of serum tonicity on 
fluid movement into the brain is discussed below). 

Control of cerebral haemodynamics begins with 
control of  systemic arterial pressure, which in turn is 
predicated on adequate cardiac preload (euvolaemia). 
Iatrogenic dehydration, as practised in years past, has no 
place in modern neurosurgical practice. Indeed, in the 
setting of  aneurysmal subarachnoid haemorrhage 
(SAIl), it is deleterious. During manipulation of the 
intracranial contents or their vascular supply, the anaes- 
thetist should strive to maintain the "optimal cerebral 
perfusion pressure," i.e., the highest clinically accept- 
able blood pressure for the particular clinical circum- 
stance. Brain relaxation is probably also served by 
maintenance of  a normal arterial pressure. Cerebral 
blood volume is kept to a minimum by appropriate 
autoregulatory vasoconstriction. 2 

Fluid and electrolyte management 
There is a convincing body of evidence that it is tonic- 
ity of replacement therapy, not oncotic pressure, that 
is the primary determinant of  water movement into 
both normal and damaged brain, s Even mildly hypo- 
tonic fluids such as lactated Ringer's solution, if given 
in sufficient quantity, may aggravate brain swelling 
more than do isotonic crystalloids or colloids. Isotonic 
fluid replacement with. either blood, saline or het- 
astarch after forebrain ischaemia in the rat appears to 
yield similar results in terms of  cerebral oedema for- 
mation. 4 The subject is not settled yet because a recent 
study suggested some incremental improvement in 
outcome after cerebral ischaemia when colloid was 
used instead of  crystalloid (J. Drummond, unpub- 
fished data). The most important point is that fluid 
should never be withheld at the expense of a stable 
cardiovascular status. Serum osmolarity can be easily 
monitored if large volumes of crystalloid are needed. 

The choice of colloids is not dear. Although het- 
astarch has been implicated as a cause of  coagulation 
disorders, this is probably not important for volumes 
less than one litre used intraoperatively. Cost is the pri- 
mary concern when choosing between hetastarch and 
human serum albumin. Postoperatively, hetastarch use 
is more controversial, s 

There is considerable evidence that glucose aggra- 
vates cerebral injury.  6 Routine perioperative steroids 

may cause some degree of  hyperglycaemia. In the 
absence of  clear guidelines, the most rational approach 
is to avoid glucose-containing fluids, unless there is a 
specific indication. One such indication would be a 
diabetic patient receiving insulin therapy. In this case, 
"tight" rather than "loose" control of serum glucose 
seems reasonable; it is probably not worth risking 
hypoglycaemia in an anaesthetised patient for any pre- 
sumptive protective effect of lowering a mildly elevat- 
ed glucose level. 

Temperature control 
Mild hypothermia (with core temperature decreases as 
little as 1.5-3~ confers dramatic cerebral protection 
against ischaemic insult in animal models. 7 This protec- 
tive effect is greater than what would be expected from 
metabolic suppression alone and may be related to a 
decrease in excitatory neurotransmitter release from 
ischaemic cells, s Hypothermia appears to play a more 
significant role in determining outcome from ischaemic 
insult than choice of anaesthetic agents? Recent investi- 
gations reveal that anaesthetised patients can be easily 
cooled to the cerebroprotective range (33-34~ 
although complete intraoperative rewarming may be 
difficult to achieve. I~ Even mild degrees of hypothermia 
are not without potential risk. Passive rewarming is asso- 
ciated with peripheral vasoconstriction, shivering, and 
subsequent increases in oxygen consumption and 
myocardial work. Drug metabolism is decreased, pro- 
longing the effect of even short acting anaesthetic drugs. 
Postoperative hypothermia (< 35~ is complicated by 
increased rates of myocardial ischaemia, angina, and 
arterial hypoxaemia in populations at risk for coronary 
artery disease. Ix Moderate hypothermia (< 33~ has 
other well documented potential effects, including 
increased susceptibility to infection, cardiac arrhythmias, 
hypocoagulability, thrombocytopenia, impaired platelet 
aggregation, and activation of fibrinolysis, all of which 
reverse with rewarming, l~ It is unclear whether the 
potential benefits of  cerebral protection gained from 
mild hypothermia and partial rewarming are offset by 
the systemic physiological stress induced, particularly if 
shivering occurs upon emergence. Intraoperative safety 
and efficacy studies are currently underway, and prelim- 
inary trials of mild hypothermia for head trauma victims 
appear promising, x2 

The induction of general anaesthesia results in an 
obligatory core temperature decrease as peripheral 
vasodilatation redistributes heat to the periphery. Rather 
than struggling to maintain normothermia, we currently 
believe that this temperature reduction (34--35 ~ ) should 
be tolerated until closure is imminent and only then 
should active rewarming with water blankets and convec- 
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tive devices begin. Better strategies will be needed to cool 
more effectively and, especially, rewarm patients. 

Postoperative hyperthermia may be detrimental 13 
and even exacerbated by mild intraoperative induced 
hypothermia. ~~ Therefore, careful attention should be 
paid to control of patient temperature in the ICU. 

Rapid emergence from anaesthesia 
Rapid return of  consciousness (appropriate to the 
baseline level) is crucial and provides the means for 
immediate neurological evaluation. In case of a mal- 
positioned clip or inadvertent sacrifice of an artery or 
vein subserving normal brain, early detection may 
facilitate timely intervention and may prevent a poor 
outcome. 

Delayed awakening may not be solely due to resid- 
ual anaesthetic. The intraoperative use of deliberate 
hypotension or hypothermia, excessive retractor pres- 
sure and the patient's baseline neurological status may 
be synergistic factors. 

Specific considerations for aneurysm clipping 

Difference between AVMs and aneurysms 
The anaesthetist should be aware of several important dif- 
ferences between aneurysms and AVMs. Approximately 
10% of patients with AVMs also harbour intracranial 
aneurysms. Some of these aneurysms are "flow-related," 
and felt to be formed by the high shear stresses imposed 
by high flows through the parent artery supplying the fis- 
tula. Note that the converse is not true; the incidence of 
AVMs in aneurysm patients is probably much closer to 
the incidence of AVMs in the general population. 
Intracerebral haemorrhage (ICH) from aneurysms is usu- 
ally associated with SAH, whereas AVMs more common- 
ly bleed into the ventricle or into parenchyma. This 
probably explains why the occurrence of vasospasm is 
uncommon after AVM haemorrhage compared to intrac- 
erebral aneurysm. In AVM patients spontaneous haemor- 
rhage during the perioperative period as a result of an 
uncontrolled increase in systemic blood pressure is prob- 
ably less likely than in a patient with a ruptured 
aneurysm, x4 The high flow through the fistula induces 
arterial hypotension in the feeding vessels and this 
hypotension seems to act as a "buffer" to any changes in 
systemic pressure which, if directly transmitted to the 
abnormal vessels of the nidus, might result in rupture) s 

Preoperative considerations 
Subarachnoid Haemorrhage (SAH) can result in an 
assortment of  serious medical problems, including 
hypertension, cardiac dysfunction, pneumonia, pul- 
monary aspiration, pulmonary oedema, gastrointesti- 
nal bleeding, deep vein thrombosis, syndrome of 

inappropriate anti-diuretic hormone (SIADH), cere- 
bral salt-wasting syndrome, electrolyte imbalances, 
and glucose intolerance. In those centres that empha- 
sise early surgical intervention in SAH to prevent 
rebleeding and facilitate vasospasm prophylaxis, med- 
ical status may not be optimal in many cases. 

Cardiac abnormalities are particularly important. A 
wide variety of  ECG changes in up to 50-80% of 
patients has been reported. ~4,x6 Changes can appear 
early in the course and weeks. They include conduc- 
tion disturbances, myocarditis and/or  myocardial 
ischaemia, dysrhythmias and left ventricular (LV) fail- 
ure. Left ventricular dysfunction generally improves 
over time as opposed to an acute myocardial infarction 
which may extend and worsen LV function. However 
the differentiation between SAH-associated LV dys- 
function and myocardial ischaemia or infarction can 
be challenging. Echocardiographic abnormalities in 
patients with SAH are more likely to be correlated to 
poor neurological outcome than to a poor cardiovas- 
cular outcome. ~7 

Important drug-drug interactions include effects on 
blood pressure and potentiation of muscle relaxants and 
volatile anaesthetics in patients receiving calcium chan- 
nel blockers. TM Anticonvulsants, if administered for more 
than a week, induce resistance to nondepolarising neu- 
romuscular blockade. 19 Patients receiving antifibrinolyt- 
ic drugs may have vascular access problems, a propensity 
to develop deep venous thrombosis and a higher inci- 
dence of vasospasm and hydrocephalus. H2-receptor 
blocking agents, particularly cimetidine, will delay the 
elimination of several anaesthetics and other drugs 
metabolised by the liver. Glucocorticosteroids may con- 
tribute to hyperglycaemia, hypertension, gastrohatestinal 
bleeding, electrolyte imbalance and inhibition of the 
hypothalamic-pituitary adrenal axis. 

The difference between the systemic arterial pressure 
and the ICP is the transmural pressure across the 
aneurysmal wall. Acute increases in transmural pressure, 
either by acutely increasing arterial pressure or decreas- 
ing ICP, may predispose to aneurysm rerupture. 
Extreme hypertension in the pre-operative period must 
be treated very cautiously, as it may be necessary to pro- 
vide adequate cerebral perfusion. If  it must be treated, 
gentle titration of an agent such as labetalol, a com- 
bined alpha- and beta-adrenergic receptor antagonist, 
may be indicated. Labetolol appears to have no effect 
on cerebral blood flow. 2~ An alternative is the calcium- 
channel blocker nicardipine. 21 

Patients with altered sensorium should probably 
not receive anxiolytic premedication, but better grade 
patients can be considered for treatment with a small 
dose of a benzodiazapine. 
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Induction of anaesthesia 
Our practice includes monitoring all patients scheduled 
for craniotomy employing pulse oximeter, 5-lead ECG, 
capnograph, temperature probe, bladder catheter, 
peripheral nerve stimulator, and direct transduction of 
arterial pressure, usually from the radial artery. 

Patients may have received prophylactic measures 
against vasospasm, including calcium-channel blocker 
therapy and hypertensive hypervolaemic haemodilution 
(HHH)  therapy. 22 Therefore, intravascular volume sta- 
tus is important to monitor. It is important to point out 
that there is no convincing evidence that increasing car- 
diac output directly improves cerebral blood flow 
(CBF), as long as cerebral perfusion pressure (CPP) is 
adequate. 23 It is the pressure gradient across a vascular 
bed and its resistance that determine capillary flow and 
tissue perfusion. In chronic congestive heart failure, 
treating the low output state probably improves CBF 
by decreasing elevated central and, therefore, cerebral 
venous pressure. 24 Furthermore, low output states can 
aggravate cerebral ischaemia. Activation of the sympa- 
thetic nervous system increases cerebrovascular 
resistance by constriction of proximal conductance 
arteries. 2s 

Nevertheless, maintaining a relatively high intravas- 
cular volume (volume loading) is, compared with his- 
torical controls, associated with a better outcome. 26 
Central vascular pressure monitoring may be of  use in 
patients who have compromised cardiovascular status 
or in those with a poor clinical grade. Volume loading 
may be used with inotropes or drugs which increase 
afterload. Monitoring of  cardiac filling pressures may 
minimise complications such as fluid overload, dilu- 
tional hyponatraemia, exacerbation of cerebral oede- 
ma, congestive heart failure and pulmonary oedema. 

There is no clear consensus on the use of electro- 
physiological monitors such as BEG and evoked poten- 
tials. In either deliberate hypotension or temporary 
arterial occlusion, their use is well justified. In addition, 
EEG can be used to titrate drugs such as thiopentone 
to the clinically-convenient endpoint of  burst-suppres- 
sion. However, burst-suppression should not be taken 
to be indicative of  a "maximal protective dose" of 
such drugs. 

Abrupt hypertension during induction may predis- 
pose to rebleeding. Rupture during induction and tra- 
cheal intubation has been reported to occur in = 1-2% 
of patients. 27 Rerupture during anaesthetic induction 
is associated with a markedly poorer prognosis than 
intraoperative rupture, 27-29 perhaps due to limited 
ability of  fresh haemorrhage to spread because of the 
presence of adhesions and pre-existing clot. Prolonged 
hypotension should be avoided in any brain-injured 

patient unless the risk is balanced against the benefit of 
gaining access to the neck of the aneurysm during 
clipping. 

The choice of muscle relaxant to secure the airway 
must be based on airway considerations. Succinylcholine 
is contraindicated in patients with recent or progressive 
motor deficits; if used, increases in ICP may be blunted 
with pre-curarisation. Generally, we prefer to use non- 
depolarising drugs such as vecuronium. 

There is no compelling evidence that the choice of  
induction agent offers an advantage in terms of cere- 
bral protection and its choice should be based on sys- 
temic haemodynamic considerations. 

Rapid, profound hyperventilation can decrease ICP 
with a closed skull and may increase transmural pres- 
sure across the aneurysm wall. Because hypocapnia- 
induced cerebral vasoconstriction may threaten areas 
where perfusion pressure is already near the ischaemic 
threshold, a PaCO 2 target of the mid-30s seems rea- 
sonable, unless there is a specific problem with brain 
relaxation or exposure. 

Anaesthesia maintenance 
There is no clearly superior technique for maintenance 
of  anaesthesia. The choice of  agent should be based 
on the goals described in the first section. High 
inspired concentrations have the potential to cause 
brain swelling. If  brain relaxation becomes a problem, 
this should always be considered as a contributory 
cause. Low inspired concentrations of  potent agents 
should not affect the interpretability of  the EEG or 
evoked potentials. Use of agents with which the anaes- 
thetist is most familiar to achieve the goals of  non- 
pharmacological cerebral protection is probably the 
most rational approach to choice of  specific agents. In 
principle, drugs with short half-lives and rapid dissipa- 
tion of effect are desirable to allow titration of  effect 
and rapid emergence. 

Newer agents include desflurane, which is relatively 
insoluble compared with older agents, 3~ but may be 
associated with significant increases in blood pressure 
during induction, sl Propofol can also be used in a total 
intravenous technique. 22 Remifentanil, a new opioid 
with a very short half-life independent of the duration 
of infusion, has recently been introduced into clinical 
practice and is currently being evaluated for neu- 
roanaesthesia. 32,ss Coughing or patient movement can 
have devastating effects during microsurgery; vigilance 
for muscle relaxation is mandatory. In rare cases spon- 
taneous respiration is being used to monitor brainstem 
function; 34 however, mechanical ventilation is the rule. 

When the aneurysm is being approached, and prior 
to the application of  the clip, measures may be taken 
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to soften the dome of the aneurysm so that the sur- 
geon can gently manipulate it with a lower risk of rup- 
ture. In order to reduce the pressure within the dome 
of the aneurysm, either the systemic arterial pressure 
may be reduced or the surgeon may apply a temporary 
clip across the vessel feeding the aneurysm. 

Until recently, deliberate controlled hypotension 
was in widespread use during aneurysm clipping and 
was considered a major advance in neurosurgery 
which improved outcome in the surgical management 
of intracranial aneurysms, ss Concerns regarding the 
risk of perioperative cerebral ischaemia and infarction, 
however, have led to the abandonment of this tech- 
nique in many centres, s6 Even so, with meticulous 
attention to detail and the application of modern car- 
diovascular and neurophysiological monitoring tech- 
niques, hypotension may still be indicated in selected 
patients. A recent survey of 41 North American 
aneurysm centres revealed that this technique is still 
utilised by approximately 48% of neuroanaesthetists, a7 

Although deliberate hypertension has been exten- 
sively reported during temporary vascular occlusion 
for aneurysm clipping; ss-42 the data are, again, largely 
anecdotal or observational. 

Recently, temporary occlusion of the aneurysm's par- 
ent vessel has become the more commonly used method 
to lower the pressure stress within the aneurysm. 
Temporary vascular occlusion for aneurysm clipping is 
far more likely to be distal to the circle of Willis. 
Therefore, the chance of adequate collateral perfusion is 
therefore more limited. 

With temporary clipping, blood pressure is general- 
ly empirically kept at least 10-20% above awake levels 
in order to reduce the likelihood of collateral circula- 
tory failure. The alpha-adrenergic agonist phenyle- 
phrine is the most commonly used agent for this 
purpose. Temporary occlusion may be associated with 
cerebral ischaemia and infarction, despite maintenance 
of augmented collateral perfusion pressure. 43 

The most commonly used (and best justified) neu- 
roprotective anaesthetic is thiopentone. The case for 
protection from ischaemia is much weaker for propofol 
and etomidate. Just before application of the temporary 
clip, thiopentone may be titrated to a deep burst sup- 
pression or isoelectric-pattern on the EEG. Limiting 
the dose to burst suppression may preserve the ability to 
detect cerebral ischaemia on the basis of progressive 
EEG changes. Although the utility ofEEG arialysis dur- 
ing aneurysm surgery has been challenged on the basis 
of poor sensitivity, the number of false negatives may be 
reduced when cortical EEG electrodes which survey the 
area at greatest risk are used. 4~ Alternatively, evoked 
potentials may be used for detection of ischaemia. ~ 

Thiopentone in large doses has been thought to be 
a strong myocardial depressant. Recent studies have 
shown, however, that myocardial function and blood 
pressure are well maintained when the patient is well 
hydrated. 4s Even so, in patients with significant myocar- 
dial dysfunction or severe ischaemic heart disease eto- 
midate may be the agent of choice. 

Once the aneurysm is clipped, more aggressive thera- 
py to prevent or treat vasospasm may be instituted: 
intravascular volume is increased, blood pressure is raised 
to the high normal range by intravascular volume load- 
ing and/or by the administration of vasopressor agents. 
Blood loss is generally not replaced unless the decrease in 
haematocrit threatens systemic oxygen delivery. 

Disaster 
Whether or not deliberate hypotension is planned, 
hypotensive agents should be readily available in case of 
intraoperative aneurysmal rupture. The prognosis fol- 
lowing intraoperative bleeding appears to be related to 
the speed with which haemostasis is achieved. Mean 
arterial pressure may need to be rapidly decreased to 
40-50 mmHg in order to decrease bleeding and facili- 
tate surgical exposure so as to gain control of the 
aneurysm and its parent vessel. 

Most surgeons routinely obtain what is termed "prox- 
imal control" of the parent artery of the aneurysm, either 
in the operative field or by means of a cutdown on the 
cervical internal carotid artery. Notwithstanding, it may 
be necessary to compress the ipsilateral common carotid 
artery manually in certain instances. Thus, it is advisable 
to assure that this anatomical region is accessible after 
positioning the patient. 

During uncontrolled bleeding the surgeons may be 
forced to place clips blindly in an attempt to stem 
haemorrhage. In this event, barbiturate therapy may 
be indicated and could be used as a means of (or an 
adjunct to) the induction of mild or moderate tempo- 
rary arterial blood pressure reduction until bleeding is 
brought under control. However, the clinician should 
use whatever means with which he or she is comfort- 
able and adept to reduce blood pressure expeditiously 
as demanded by the clinical situation. 

Endovascular  t rea tment  
Overview 
Abnormalities of the cerebrovascular system are being 
treated with ever-increasing frequency by means of an 
endovascular approach. Interventional Neuroradiology 
(INR), may be broadly defined as treatment of central 
nervous system (CNS) disease by endovascular access 
for the purpose of delivering therapeutic agents, includ- 
ing both drugs and devices. 46 This specialty is a hybrid 
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of traditional neurosurgery and neuroradiology, with 
certain overlaps with aspects of head-and-neck surgery. 

The three primary functions of  the anaesthetist in 
the interventional suite are (1) provision of a physio- 
logically stable and immobile patient, (2) manipula- 
tion of  the systemic blood pressure as dictated by the 
needs of  the procedure, and (3) emergency care of 
catastrophic complications. 

Many of the risks encountered in this newer arena 
are the same as during traditional operative neuro- 
surgery (e.g., aneurysmal rupture or cerebral ischaemia 
from vascular occlusion) and the anaesthetist's manipu- 
lation of  systemic and cerebral haemodynamics (e.g., 
deliberate hypotension or hypertension) is also the 
same. Although many of the risks and responses are, for 
the most part, conceptually the same, there are many 
important differences in the working environment. 

Historically, the pioneers in INR provided light 
intravenous sedation with rudimentary monitoring for 
their adult patients. However, anaesthesia coverage in 
many centres has become the standard of care. As the 
complexity of procedures and breadth of  patient pop- 
ulations expands, the distinction between the inter- 
ventional angiography suite and the operating room 
will blur. For a detailed discussion of indications and 
experience, the reader is referred elsewhere. 47 

Treatment of cerebral aneurysms 
Most aneurysms can be safely obliterated surgically with 
preservation of the parent vessel. However, difficulties in 
the management of certain types of aneurysms remain, 
such as giant or fusiform aneurysms. The two basic 
approaches for INK therapy are occlusion of proximal 
parent arteries and obliteration of the aneurysmal sac. 

For some giant aneurysms, cervical carotid balloon 
ligation may be performed with or without subsequent 
extracranial-to-intracrauial bypass. A trial test-occlusion 
protocol with physiological monitoring may be useful 
in predicting which patients have borderline cere- 
brovascular reserve, as 

The aneurysmal sac may be obliterated by use of 
coils and balloons. The newest form of treatment for 
aneurysms is the Guglielmi Detachable Coil (GDC). 49 
This is a curlicue type of platinum coil of various lengths. 
It is attached to a stainless steel guide wire. The coil is 
passed through a superselective catheter into the 
aneurysmal sac and then detached by passing an electric 
current through the guide wire, which causes the stain- 
less steel portion to detach from the platinum coil by 
electrolysis, leaving the coil curled up in the sac. Because 
of a lesser need to follow the neurologic examination, 
these cases are frequently done under general anaesthe- 
sia with tracheal intubation. 

The anaesthetist should be prepared for aneurysmal 
rupture and acute SAH at all times, either from sponta- 
neous rupture of a leaky sac or direct violation of the 
aneurysm wall during vascular manipulation. At the 
present time there is not the same degree of certainty 
that the lesion has been completely removed from the 
circulation after coil ablation of the aneurysm as there is 
with application of a surgical clip. There may be areas of 
the dome that are still in contact with the arterial blood 
colunm. Therefore, careful attention to post-procedure 
blood pressure control is mandatory. 

Treatment of cerebral vaso~pasm from aneurysmal SAH 
Symptomatic vasospasm refractory to deliberate hyper- 
tension and intravascular volume expansion may, in cer- 
tain cases, be amenable to endovascular treatment. In 
the large proximal conductance vessels (usually internal 
carotid, middle or anterior cerebral arteries), balloon 
angioplasty may be considered, s~ Angioplasty is gener- 
ally reserved for patients who have already had the 
symptomatic lesion surgically clipped (for fear of re- 
rupture) and attempts to medically manage sympto- 
matic ischaemia have failed. 

Endovascular treatment is best done early in the 
course Of symptomatic ischaemia in order to prevent 
transformation of  a bland infarct into a haemorrhagic 
one. A balloon catheter is guided under fluoroscopy 
into the spastic segment and inflated to mechanically 
distend the constricted area. 

Another approach to vasospasm is to use a pharma- 
cological means to dilate the vasospastic segment. 
Superselective intraarterial administration of papaver- 
ine has proven successful in certain patients, sx 
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An&rysmes c& braux 
prise en charge 
anesth&ique courante 
et horizons futurs 

L A prise en charge des patients avec malfor- 
mations vasculaires intracr~niennes a beau- 
coup &olu6 au cours des 10-15 derni~res 
ann&s. La conduite anesthrsique a aussi 

connu tree &olution significative. Ce texte de revue 
s'occupera de certains aspects de cette 6volution et 
l'attention principale sera mise sur les deux l~sions les 
plus frrquentes en termes de traitement chirurgical: 
l 'an&rysme et la malformation art~rioveineuse (MAV). 

Protection ct r tbra le  non-pharmacologique 
I_~s buts d'une neuroanesth&ie moderne ne doivent 
pas seulement se limiter A apporter au cerveau un traite- 
ment pharmacologique protecteur. I1 existe tm certain 
nombre de considtrations de base qui vont maximiser la 
protection ctr~braie non-pharmacologique (Tableau). 
Les efforts de protection visent deux types gtntraux de 
dommages : les effractions neurochirurgicales (anatomi- 
ques) et les effractions anesth6siques (physiologiques). 
Les m&anismes possibles de 16sion de la part du neu- 
rochirurgien incluent la r&raction du tissu c~r6bral, la 
16sion vasculaire directe (isch6mie, thrombose, occlusion 
veineuse) et le d6rangement m&anique du tissu neuronal 
ou des faisceaux de mati~re blanche. Les 16sions d'origine 
anesth&iques peuvent provenir de l'hypo ou de l'hyper- 
tension syst6mique, d'une diminution du contenu en 02, 
de l'hypoosmolarit6 ou de l'hyperglyc6mie. Il faut insister 
sur le fait que les m&anismes responsables du dommage 

TABLEAU Protection c&rbrale non-pharmacologique 

Rel~chement c~r(:bral 
Contr61e de l'h~modynamie syst~.mique et ctr(:brale 

Maintien de la ~pression de perfusion optimale,~ dans le contexte 
clinique 
R~duction de la pression arttdelle rapide et r&ersible, si requis 
Hypertension dtlibtr&, si requise ~ cause d'insuffisance des 
collat&ales 

Traitement [iquidien et ~lectrolytique optimal 
Contrrle de la temperature 

Prevention de l'hyperthermie 
Hypothermie modeste 

R~veil rapide de l'anesth&ie 

nerveux sont intemcfifs. Par exemple, une r&raction 
crrrbrale modeste coupl& ~ une rrduction modeste, elle 
aussi, de la pression art&ielle systrmique peut avoir des 
effets synergiques prononcrs sur le rrveil ou le devenir 
neurologique. 

Les buts de la prise en charge devraient comprendre 
la production d 'un cerveau rel~chr, une hrmodynamie 
crrrbrale et syst~mique sous contr61e, le maintien de 
l'isotonidt6 et de la normoglycrmie, le contr61e de la 
temprrature et un rrveil contr61& 

Reldchement ciribral 
Un rel~chement crr~bral ad~quat drbute avec un bon 
positionnement de la t&e pour favoriser le drainage 
veineux. Le plus faible degr6 de flexion et de rotation 
n&essaire ~ l'approche oprratoire doit &re planifi6 avec 
le neurochirurgien. Le positionnement attentif de la 
t&e peut aussi pr&enir le gonflement postop&atoire de 
la langue, complication peu frrquente mais entralnant 
une morbidit6 significative. Empiriquement, la distance 
entre la mandibule et la clavicule (et non le sternum) 
apr~s que la t&e soit placre dans le syst~me de fixation 
rigide avec pointes devrait &re de ,2  travers de doigts 
par 70 kg>,. La t&e de la table dolt &re plac& de fagon 

&iter la congestion veineuse. 
Le drainage du LCR est une m&hode efficace de 

relaxation du cerveau et est rralis6 par ponction lombaire 
directe ou par drainage ventriculaire. La plus importante 
considrration quant aux choix des anesth~siques en per- 
oprratoire est l'abstention de vasodilatateurs c~rrbraux. 
Une hypocapnie modeste devrait &re utilisre avec mo- 
drration comme ajout ~ la relaxation crrrbrale, les 
niveaux inf&ieurs ~ 30 mmHg &ant rrserv& h des indi- 
cations sp&ifiques. ~ La thrrapie diur&ique avec manni- 
tol et ou furosrmide est largement utilis&. L'infusion de 
mannitol peut &re retard& jusqu'apr& la cffmiotomie 
ou l'ouverture de la dure-m~re en raison de prroccupa- 
tions concernant les d&hirements veineux, concernant 
aussi une augmentation temporaire du volume ou du flot 
sanguin ou une baisse rapide de la pression intracr~ni- 
enne (PIC). II faut noter que m~me si le drbut d'action 
du mannitol se fait en 5 minutes, son pic d'action arrive 
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45 minutes. Les constquences htmodynamiques cen- 
trales de l'administration rapide du mannitol hyper- 
tonique doivent &re prises en considtration chez les 
patients avec une foncrion cardiaque dtfidente. 

Contr~le de l'h~modynamie syst~mique et c3r~brale 
La restriction liquidienne a &6 le moyen dassique de pro- 
ttger le patient neurochirurgical de l'~ed~me c~rtbral. Le 
maintien d'un volume intravasculaire ad~quat pour main- 
tenir une htmodynamie syst~mique stable, sp&ialement 
avec l'utilisation de rhypotension contrtlEe, peut n&es- 
siter l'administration gEntreuse de liquldes. Des donn&s 
r&entes r&oncilient ces deux buts en apparence diver- 
gents; l'influence de la tonidtE s&ique sur les mouve- 
ments de liquides dans le tissu cErtbral e.st discut& plus 
loin dans le texte. 

Le contrtle de l'hdmodynamie c&tbrale dEbute avec 
le contr61e de la pression art~rieUe systtmique qui A son 
tour repose sur une pr&harge cardiaque adtquate 
(euvoltmie). La dtshydratation iatrog~ne, teUe que pra- 
tiqu& dans le passt, n'a plus sa place dans une pratique 
neurochirurgicale moderne. En outre, dans le contexte de 
l'htmorragie sous arachno'fdienne an&rysmale (HSA), 
cette pratique est dEl&&e. Durant les manipulations 
du contenu intracrLnien ou de son apport vasculaire, 
l'anesth&iste dolt s'astreindre A maintenir la ~pression de 
perfusion c&tbrale opfimale,, c'est-~-dire la pression san- 
guine la plus 61ev& cliniquement acceptable pour la cir- 
constance clinique particuli~re. Le rel~chement cerebral 
est probablement aussi favoris6 par le maintien d'une 
pression art&ielle normale. Le volume sanguin cErtbral 
est maintenu A son minimum par l'autor~gulation qui 
assure une vasoconstriction appropri&3 

Contrtle des liquides et des ~lectrolytes 
I1 existe des donn~es convaincantes que c'est la tonicit~ 
de la th~rapie de remplacement, et non la pression onco- 
tique, qui est le d&erminant premier du mouvement de 
l'eau rant dans le cerveau normal que dans le cerveau 
endommagE, s Mtme un !iquide 16g&ement hypo- 
tonique comme le Ringer avec lactate, s'il est administr~ 
en quantit~ suffisante, peut aggraver l'oed~me c~r~bral 
plus que des crystaUoMes isotoniques ou des coUoides. 
Des remplacements isotoniques avec du sang, du salin 
0,9% ou de l'hydroxy&hylamidon apr~s ischtmie du 
prosencEphale chez le rat semblent donner des r~sultats 
comparables en termes de formation d'oed~me ctrtbral. 4 
Le sujet n'est pas dos puisqu'une &ude r&ente sugg~re 
une amthoration dans le pronostic apr~s ischEmie 
cErtbrale lorsque des collo'ides sont utilists ~ la place des 
crystallo'fdes (J. Drummond, donn&s non publi&s). I.~ 
point le plus important est qu'il ne faut jamais restrein- 
dre les liquides aux dtpens d'un &at cardiovasculaire sta- 

ble. L'osmolatit6 s&ique peut facilement &re monitor& 
si de grandes quantitts de crystaUoides sont n&essaires. 

Le choix des colloi'des n'est pas clair. M~me si 
l'hydroxy&hylamidon a EtE impliqu~ comme cause de 
d&ordres de la coagulation, ceci n'est probablement 
pas important pour les volumes de moins de un litre 
utilis& en peroptratoire. Le cofit est la prtoccupafion 
premitre lorsqu'il faut choisir entre l'hydroxy&hylami- 
don et l'albumine humaine. En postop&atoire, l'ufilisa- 
tion de l'hydroxy&hylamidon est plus controverst, s 

II y a beaucoup de preuves que le glucose aggrave 
les l&ions ctrtbrales. 6 L'ufilisafion ptrioptratoire rou- 
tiniEre des st&o/des peut causer un certain degr6 d'hy- 
perglyctmie. En l'absence de lignes directrices nettes, 
l'approche la plus rationnelle consiste h 6viter les solu- 
tions contenant du glucose, ~ moins d'indicafion spE- 
cifique, comme un patient diab&ique sous thtrapie 
iusulinique. Dans ce cas, il apparait raisonnable de pr& 
coniser un contr61e serr6 plut6t que lfiche de la gly- 
ctmie mais il n'est probablement pas sage de risquer 
une hypoglyctmie sous anesth&ie pour btntficier 
d'un effet protecfifprtsomptif de l'abaissement d'une 
glyctmie 16gtrement 61ev&. 

Contrtle de la temperature 
L'hypothermie 16gtre (abaissement de la temptrature 
centrale de 1,5 ~ 3~ apporte une protection c&tbrale 
dramatique contre le dommage ischtmique dans les 
modules anirnaux. 7 Cet effet protecteur est plus grand 
que ce que l'on pourrait attendre de la r~duction 
m&abolique simple et est peut &re en relation avec une 
diminution de la rel~che des neurotransmetteurs exd- 
tatifs ~ partir des ceUules ischEmiques, s L'hypothermie 
semble jouer un rtle plus significatif dans le devenir 
apr~s insulte ischEmique que le choix des agents 
anesthtsiques. 9 Des &udes r&entes montrent que des 
patients anesthtsi& peuvent facilement &re refroidis 
dans la zone ctrtbroprotectrice (33-34~ m~me si le 
r&hauffement intraoptratoire complet peut &re difli- 
cile par la suite./~ Cependant, m~me des degr& 16gers 
d'hypothermie ne sont pas dEnuts de risques. Le 
r&hauffement passif est associ~ ~ de la vasoconstriction 
pEriph&ique et ~ des frissons avec l'augmentation de la 
consommation d'oxyg~ne et du travail cardiaque qu'ils 
entralnent, et le m&abolisme des mtdicaments est 
diminu~, prolongeant l'effet des mtdicaments 
anesth~siques m~me ~ courte action. L'hypothermie 
postop~ratoire (< 35~ se complique de taux augmen- 
tts d'ischEmie myocardique, d'angine et d'hypoxEmie 
art&idle chez les populations ~ risque de maladie coro- 
nafienne. I1 L'hypothermie modtr& (< 33~ a d'autres 
effets potentiels bien document& incluant la suscepti- 
bilit~ accrue aux infections, les arythmies cardiaques, 
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l'hypocoagulabilitt, la thrombocytoptnie, l'agrtgation 
plaquettaire dtficiente et l'activation de la fibrinolyse, 
tous ces effets disparaissant avec le rtchauffement, l~ 
On ne sait pas de faqon certaine si les btn~fices poten- 
tiels de protection c&tbrale conftr~s par une hypother- 
mie 16g&e et un r&hauffement partiel sont annults par 
le stress physiologique provoqut, sp&ialement si des 
frissons surviennent au r~veil. Des &udes perop&atoires 
concernant l'efficacit6 et la s&urit~ sont actuellement 
en marche, et les essais pr~liminaires d'hypothermie 
ldg~re pour les victimes de trauma crLnien semblent 
prometteurs. ~2 

L'induction de l'anesth~sie g~ntrale entrahae une 
chute de la temptrature centrale au moment off la 
vasodilatation p&iph&ique redistribue la chaleur A la 
p&iph&ie. Plut6t que de lutter pour maintenir la nor- 
mothermie, on croit actuellement que cette rtduction 
de temptrature (34--35~ devrait &re toltr& jusqu'A 
ce que la fermeture soit proche et qu'A ce moment 
settlement on devrait entreprendre le r&hauffement 
actifavec matelas chauffants utilisant l'eau ou l'air pulst. 
De meilleures strattgies seront n&essaires pour 
refroidir et r&hauffer les patients de faqon plus efficace. 

L'hyperthermie postoptratoire peut 6tre prtjudi- 
ciable 13 et peut &re favoriste par une hypothermie 
perop&atoire 16g~re. l~ Donc, il faut faire tr~s atten- 
tion au contr61e de la temptrature des patients aux 
soins intensifs. 

Riveil rapide de l'anesthisie 
Un retour rapide ~t la conscience (en rapport avec l'&at 
pr&xistant) est essentiel et permet une &aluation neu- 
rologique immtdiate. Dans l'&entualit6 d'une pince 
mal plac& ou du sacrifice non planifi6 d'une art~re ou 
d'une veine desservant du parenchyme ctrtbral normal, 
un diagnostic prtcoce peut faciliter une intervention 
appropri& et prtvenir un rtsultat dtsastreux. 

Un rtveil retard6 peut ne pas 8tre uniquement dfi 
une anesthtsie rtsiduelle. L'utilisation peroptratoire 
de l'hypotension ou de l 'hypothermie dt l ibtr&, une 
pression excessive des r&racteurs et l'&at de base du 
patient peuvent tous ~tre des facteurs synergiques. 

Cons id t ra t ion  sp&iflques pour  
le d ipp ing  antvrysmal  
Difffrence entre les MAV et les anlvrysmes 
L'anesthtsiste doit ~tre au courant de plusieurs dif- 
ftrences importantes entre les malformations art&io- 
veineuses (MAV) et les an&rysmes. Environ 10% 
des patients porteurs de MAV sont aussi porteurs 
d'an&rysmes. Certains de ces an&rysmes sont en -rela- 
tion avec le flot,, dans la mesure off on pense qu'ils sont 
formts par les forces de cisaillement 61ev&s produites par 

les riots 61ev& dans l'art~re qui nourrit la fistule. A noter 
que l'inverse n'est pas vrai : l'incidence de MAV chez les 
patients porteurs d'an&rysmes est probablement proche 
de l'incidence de MAV dans la population g~ntrale. 
L'htmorragie intractr~brale ~ partir des an&rysmes est 
en g~n&al associ& ~ une htmorragie sous-arachnoY- 
dienne (HSA) alors que les MAV saignent plus souvent 
dans les ventricules ou dans le parenchyme. Ceci expfique 
probablement pourquoi le vasospasme est rare apr~s un 
saignement de MAV par rapport ~ celui d 'un an&rysme 
intractrtbral. Chez les patients porteurs d'une MAV, 
l'htmorragie spontan& durant la ptriode p&iop&atoire 
comme r&ultat d'une augmentation incontr61& de la 
pression art&idle est probablement moins probable que 
chez un patient avec antvrysme rupturC 14 Le riot 61ev6 
dans la fistule produit une hypotension art&idle dans les 
vaisseaux nourriciers et cette hypotension semble agir 
comme tin <<tampon,> face ~ tousles changements de la 
pression systtmique qui, s'ils &aient transmis directe- 
ment aux vaisseaux anormaux au coeur de la malforma- 
tion, pourraient entralner une rupture, is 

Consid3rations pr3op~ratoires 
L'h~morragie sous arachnoYdienne (HSA) peut entraha- 
er une foule de probl~mes mtdicaux s&ieux tels 
que hypertension, dysfonction cardiaque, pneumonie, 
aspiration pulmonaire, oed~me pulmonaire, saignement 
digestif, thrombose veineuse profonde, SIADH, syn- 
drome de perte de sel d'origine c~r~brale, d~balance- 
ments ~lectrolytiques et intol&ance au glucose. Dans 
les centres qui pr&onisent une intervention chirurgicale 
pr&oce dans les HSA pour pr~venir le resaignement 
et faciliter la prophylaxie contre le vasospasme, l'&at 
m~dical du patient peut souvent ne pas &re optimal. 

Les anomalies cardiaques sont particuli&ement 
importantes. Une grande vari&~ de modifications de 
I'ECG ont &6 rapport&s chez 50 ~ 80% des patients. 14,1a 
Les changements peuvent apparaltre de faqon pr&oce 
et persister durant des semaines; ils comprennent des 
anomalies de la conduction, des myocardites et ou des 
isch~mies myocardiques, des dysrythmies et des insuffi- 
sances cardiaques gauches. Les dysfonctions ventri- 
culaires gauches en gtn&al s'am~liorent avec le temps 
contrairement aux infarctus du myocarde qui peuvent 
progresser et d&&iorer encore la fonction ventriculaire. 
Cependant, la distinction entre la dysfonction gauche 
associ& ~ I'HSA et l'isch~mie ou l'infarctus myocardique 
peut repr&enter un dtfi. Les anomalies &hocardio- 
graphiques chez les patients avec HSA ont plus de 
chance d'&re en relation avec tm devenir neurologique 
pauvre qu'avec un devenir cardiaque pauvre. 17 

Les interactions m~dicamenteuses importantes com- 
prennent les effets sur la pression art~tielle et la poten- 
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tialisation des anesth~siques volatils et des relaxants mus- 
culaires chez les patients recevant des bloqueurs cal- 
ciques) s Les anticonvulsivants, lorsque administrts 
durant plus d'une semaine, induisent une rtsistance aux 
relaxants musculaires non dtpolafisants) 9 Les patients 
recevant des antifibrinolytiques peuvent pr6senter des 
probl~mes d'acc~s vasculaire, une tendance accrue aux 
tliromboses veineuses profondes et une incidence accrue 
de vasospasme et d'hydroctphalie. Les bloqueurs Hz, 
sp&ialement la cim~tidine, vont ralentir l'~limination 
de plusieurs agents anesthtsiques et autres mtdicaments 
m&abolists par le foie. Les glucocorticoides peuvent 
contribuer ~ l'hyperglycfimie, ~ l'hypertension, au saigne- 
ment digestif, au dtbalancement 61ectrolytique et ~ l'in- 
hibition de l'axe surrtnalo-hypothalamo-hypophysaire. 

La difference entre la pression art&ieUe systtmique 
et la PIC constitue la pression transmurale s'exerqant 
sur la paroi de l'anfvrysme. Des augmentations aigu~s 
de la pression transmurale, soit par augmentation aigu~ 
de la pression art&idle ou soit par rfiduction aigu~ de 
la PIC, prtdisposent ~ la rerupture de l'an&rysme. 
L'hypertension extreme en p&iode prtoptratoire doit 
&re trait& avec beaucoup de pr&aution car elle peut &re 
n&essaire ~t tree perfusion ctrtbrale adfiquate. Si on doit 
la traiter, on peut utiliser en le titrant soigneusement un 
agent comme le lab&alol, un antagoniste combin6 des 
r&epteurs alpha et beta adr~nergiques. Le lab&alol sem- 
ble ne pas avoir d'effet sur le flot sanguin c6rtbral. 2~ 
Comme alternative on peut utiliser un bloqueur calcique, 
la laicardipine. ~t 

Les patients prtsentant un 6tat de conscience alttr6 
ne devraient probablement pas recevoir de pr~mtdica- 
tion anxiolytique mais les patients en meilleur &at 
penvent probablement recevoir une benzodiaztpine 
dose rtduite. 

Induction de Panesth~sie 
Dans notre pratique, tous les  patients subissant une 
cr~iotomie sont monitor,s de la faqon suivante : saturo- 
m~tre, ECG ~ 5 dectrodes, capnographe, thermom&re, 
sonde urinaire, stimulateur nerveux ptriphtrique et 
mesure directe de la pression art&ielle, en g~ntral ~ par- 
fir de la radiale. 

Les patients peuvent avoir requ des traitements pro- 
phylactiques contre le vasospasme, incluant des blo- 
queurs calciques et la triple thtrapie htmodilution, 
hypertension, hypervol~mie ( H H H ) .  z2 II est donc 
important de monitorer l'&at de la voltmie. II est 
important ~ ce moment de souligner qu'il n'y a auctme 
&idence convaincante que le fait d'augmenter le dtbit  
cardiaque amtliore directement le flot sanguin ctr~bral 
(CBF), aussi longtemps que la pression de perfusion 
ctrtbrale (OPPC) est adequate, zs C'est le gradient de 

pression h travers un lit vasculaire et sa rtsistance qui 
d&ermine le flot capillaire et la perfusion tissulaire. 
Dans l'insuffisance cardiaque congestive chronique, le 
fait de traiter l'&at de bas d~bit amtliore le CBF pro- 
bablement en diminuant la pression veineuse centrale 
61ev& et, de ce fait, la pression veineuse ctr~brale, z4 De 
plus, les &ats de bas dtbit  peuvent aggraver l'isch~mie 
ctrtbrale. La stimulation du syst~me nerveux sympa- 
thique augmente la r&istance vasculaire ctrtbrale en 
produisant une vasoconstriction des art~res proximales 
de conductance. 2s 

De route faqon, le fait de maintenir un volume 
intravasculaire relativement 61ev6 (remplissage) est, par 
comparaison ~ des contrtles historiques, associ~ ~ un 
meilleur pronostic) 6 Le monitorage des pressions vascu- 
laires centrales peut &re utilis6 chez les patients qui 
ont un &at cardiovasculaire compromis ou qui ont un 
6tat clinique pauvre. Le remplissage peut &re rtalis6 
concommittemment ~ l'utilisation d'inotropes ou de 
mtdicaments qui augmentent la post charge. Le moni- 
torage des pressions de remplissage cardiaque peut mi- 
nimiser les complications telles que la surcharge, l'hy- 
ponatrtmie dilutionnelle, l'exacerbation de l'ced~me 
c~r~bral, l'insuffisance cardiaque congestive et l 'cedtme 
pulmonaire. 

II n'y a pas de consensus 6vident quant ~ l'utilisa- 
tion des moniteurs 6lectrophysiologiques comme 
I'EEG et les potentiels 6voquts, alors que dans les si- 
tuations d'hypotension d~libfir& ou d'occlusion de 
l'art~re temporale, leur utilisation est amplement jus- 
tiff&. De plus, I 'EEG peut &re fitilis6 pour titrer des 
mtdicaments comme le thiopental jusqu'~ un stade 
facile ~ utiliser en clinique, celui des pauses 61ectriques 
( ,burst  suppression,,). Cependant, ce stade ne doit pas 
&re interpr&6 comme indiquant une dose de protec- 
tion maximale de ces m~dicaments. 

Une hypertension aigu~ h l'induction peut favoriser 
le resaignement. La rupture survenant au cours de l'in- 
duct_ion et de l'intubation survient chez environ 1 ~ 2% 
des patients selon les &udes. 27 La rerupture au moment 
de l'induction est associte avec un pron0stic nettement 
plus pauvre qu'une rupture peroptratoire, z7-w proba- 
blement ~ cause de la capacit6 restreinte de l 'htmorragie 
r&ente ~ s'expandre compte tenu des adhtrences et du 
caillot pr&xistant. Une hypotension prolong& doit 
&re 6vitte chez tout patient porteur de 16sion ctrtbrale 

moins que le risque soit contrebalanc& par un b~n~- 
rice marqu6 comme celui d'avoir un acc~s plus facile au 
collet d'un an&rysme durant le clipping. 

Le choix du relaxant musculaire pour l'intubation 
doit &re bast sur des considtrations de gestion des 
voies atriennes. La succinylcholine est contre-indiqu& 
chez les patients prtsentant des dtficits moteurs 
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r&ents ou progressifs; si elle est utilis&, les augmen- 
tations de PIC peuvent &re 6mous&s par une prtcu- 
rarisation. De faqon g6n&ale, nous pr6f~rons utiliser 
des non-dtpolarisants comme le v&uronium. 

II n'y a pas d'tvidence marqute qu'aucun agent 
d'induction n'offre un avantage sur un autre quant 
la protection ctrtbrale; le choix devrait donc &re dict6 
par des considtrations htmodynamiques. 

Une hyperventilation rapide et profonde peut dimi- 
nuer la PIC avec c r~e  intact et peut augmenter la pres- 
sion transmurale ~ travers la paroi d 'un an&rysme. 
Parce que la vasoconstriction induite par l'hypocapnie 
peut menacer des zones off la pression de perfusion est 
dtjh pros du seuil ischtmique, une PaCO z de l'ordre de 
32 ~ 35 mmHg apparalt raisonnable, ~ moins qu'il n'e- 
xiste un probl~me sp&ifique de relSchement c~r~bral 
ou d'exposition. 

Maintien de l'anesth3sie 
II n'y a pas de technique de maintien de l'anesth&ie qui 
soit clairement supttieure aux autres. Le choix de l'agent 
doit respecter les buts 6noncts dans la premiere section. 
Des concentrations inspir&s 61ev&s risquent d'entralner 
un gonflement ctr~bral. Si le rel~chement ctrtbral devient 
tm probl~me durant l'optration, il faut toujours 61iminer 
comme cause tree concentration 61ev& d'agent halogtnt. 
Des concentrations faibles des agents halogtn~s ne 
devraient pas affecter l'interpr&abilit6 de I'EEG ou des 
potentiels &oquts. L'utilisation des agents, avec lesquels 
l'anesthtsiste est le plus familier pour atteindre les buts de 
protection ctrtbrale non pharmacologique, est probable- 
ment l'approche la plus rationnelle dans le choix des 
agents. En principe, les mtdicaments avec demi-vie courte 
et disparition rapide des effets sont souhaitables pour per- 
metta'e de titrer l'effet et d'obtenir un r~veil rapide. 

Les nouveaux agents incluent le desflurane qui est re- 
lativement insoluble en comparaison avec les agents plus 
anciens, s~ mais qui peut &re associ6 ~ des augmentations 
de pression significatives durant l'induction. 3! Le propo- 
fol peut &re utilis~ comme composante d'une technique 
intraveineuse compl&e (TIVA). ~ Le remifentanil, tm 
nouvel opiac6 ayant une demi-vie tr~s courte, ind~pen- 
dante de la dur& de la perfusion a r&emment 6t6 intro- 
duit en pratique clinique et on en fait actuellement 
l'~valuation pour la neuroanesdarsie, a2,~ Le fait de tous- 
ser ou de bouger durant la microchirurgie peut avoir des 
effets drvastateurs: la surveillance mrticttleuse de la 
curarisation est de r~gle. M~me si occasionnellement 
la ventilation spontan& est conserv& pour monitorer 
la fonction du tronc crrrbral, s4 c'est la ventilation 
m&aaaique qui est la norme. 

Lorsqu'on approche de l'an&ysme, et avant l'ap- 
plication de la clip, des mesures peuvent &re prises 

pour diminuer la tension de l'anrvrysme pour que le 
chirurgien puisse le manipuler drlicatement avec un 
risque rrduit de rupture. Pour rrduire la tension dans 
l'anrvrysme on peut diminuer la pression art&idle 
syst~mique ou le chirurgien peut placer une clip tem- 
poraire sur le vaisseau nourrissant l'anrvrysme. 

Jusqu'~ r&emment, l'hypotension d~librrre &ait la 
r~gle durant le clippage d'anrvrysme et &ait consid&& 
comme un progr~s majeur en neurochirttrgie, anarlio- 
rant le pronostic du traitement chirurgical des 
anrvrysmes intracr~aiens. 3s Les prroccupations concer- 
nant le risque d'ischrmie crr~brale p&iop&atoire et 
d'infarcissement ont cependant conduit ~ l'abandon de 
cette technique dans plusieurs centres. 36 D'autre part, 
avec une attention m&ictfleuse aux d&ails et l'utilisation 
des techniques modernes de monitorage cardiovascu- 
laire et neurophysiologique, l'hypotension peut encore 
&re indiqu& chez certains patients choisis. Une enqu&e 
r&ente aupr~s de 41 centres nord-am&icains traitant 
des an&rysmes a montr6 que cette technique est encore 
utilis& par environ 48% des neuroanesthrsistes. 37 

Mrme si l'utilisation de l'hypertension drlibdrre a 
6t6 abondamment rapport& durant l'occlusion vascu- 
laire temporaire pour clippage d'anrvrysme, 3s-42 les 
donn&s sont ici encore plus du domaJne de l'anec- 
dote ou de l'observation de cas. 

R&emment,  l'occlusion temporaire du vaisseau 
nourricier de l 'an&rysme est devenue la m&hode la 
plus frrquemment utilis& pour diminuer la tension 
dans l'anrvrysme. Cette occlusion vasculaire tempo- 
raire a beaucoup de chances d'&re distale au polygone 
de Willis, ce qui rend les chances de perfusion col- 
latrrale adequate plus limit&s. 

Lors du clippage temporaire, la pression artrrielle 
est en grnrral gard& au moins 10-20% au-dessus des 
niveaux normaux du patient &eill6 de faqon ~t dimi- 
nuer les chances d'insuffisance du riot collatrral. La 
phrnylrphrine, un agoniste alpha-adrrnergique est l'a- 
gent le plus fr~quemment utilis6 pour cette hyperten- 
sion drlibrrre. L'occlusion temporaire peut entrainer 
une ischrmie c~rrbrale et un infarcissement, en drpit 
du maintien d 'une pression de perfusion collatrrale 
augment&. 43 

L'anesthrsique neuroprotecteur le plus frrquem- 
ment utilis6 (et le mieux justifir) est le thiopental. 
L'dvidence en faveur d 'un effet protecteur est plus 
faible pour le propofol et l '&omidate. Imm~diatement 
avant l'application de la clip temporaire, le thiopental 
peut &re administr6 en quantit6 suffisante pour occa- 
sionner des pauses 61ectriques marqu&s ou un pattern 
isorlectrique h I'EEG. En limitant la dose ,~ celle qui 
entralne des pauses 61ectriques, on peut conserver la 
capacit6 de d&ecter une ischrmie crrrbrale par les 
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changements progressifs ~ I'EEG. M~me si l'utilit6 de 
l'analyse de I 'EEG durant la chirurgie de l'an6vrysme 
a 6t6 mise en doute ~ cause d 'une sensibilit6 faible, le 
nombre de faux n6gatifs peut 6tre diminu6 par l'utili- 
sation d'61ectrodes corticales qui explorent la r6gion la 
plus ~ risque. 4~ On peut aussi utiliser une autre voie, 
celle des potentiels 6voqu6s, pour la d&ection de 
l'isch6mie. ~ 

Le thiopental ~ doses 61ev&s a &6 consid~r~ comme 
un d6presseur myocardique puissant. Des &udes r&entes 
ont cependant montr~ que la fonction myocardique de 
m6me que la pression art6rieUe &aient bien maintenues si 
le patient &air bien hydrat& 4s Cependant, pour les 
patients pr~sentant une dysfonction myocardique signi- 
ficative ou une maladie cardiaque isch6mique s6v6re, 
l'&omidate pourrait 6tre l'agent de choix. 

Une fois l'an6vrysme c/ipp6, un traitement plus 
agressif pour pr&enir ou traiter le vasospasme peut 
6tre d~but6: le volume intravasculaire est accru et la 
pression art&ieffe est augment& dans la zone nor- 
male-haute par le remplissage e t / o u  par l'administra- 
tion de vasopresseurs. Le saignement n'est en g6n6ral 
pas remplac6 ~ moins que la chute de l'h6matocrite ne 
metre en p6ril le transport d'oxyg6ne. 

D~sastre 
Que l'hypotension d61ib6r& soit planifi6e ou non, des 
agents hypotenseurs doivent ~tre imm6diatement 
disponibles en cas de rupture an&rysmale perop6ratoire. 
Le pronostic ~ la suite d'un saignement perop6mtoire 
semble r6sider dans la rapidit6 ~ assurer l'h6mostase. La 
pression art6rielle moyenne peut devoir &re rapidement 
abaiss6e ~ 40-50 mmHg pour diminuer le saignement et 
faciliter l'exposition chirurgicale de faqon ~ pouvoir con- 
tr61er l'an&rysme et son vaisseau nourricier. 

La plupart des chirurgiens s'assurent, de routine, du 
<<contr61e proximal,> du vaisseau nourricier de l'an6- 
vrysme soit directement dans le champ op~mtoire soit par 
une dissection cervicale de la carotide interne. En d6pit de 
ces pr&autions, il peut ~tre n&essaire de comprimer 
manuellement la carotide commune homolat&ale dans 
certains cas. II est donc prudent de s'assurer que cette 
r6gion anatomique demeure accessible apr6s le position- 
nement du patient. 

Au moment  d 'une h6morragie incontr616e les 
chirurgiens peuvent devoir placer ~ l'aveugle des clips 
pour tenter d'arr&er l'h6morragie. Dans cette situa- 
tion, un traitement avec des barbituriques pourrait 
&re indiqu6 et pourrait ~tre utilis6 comme un moyen, 
ou comme un ajout, pour r6duire temporairement la 
pression art&idle de faqon 16g6re ~ mod6r& jusqu'~ 
ce que le saignement soit sous contr61e. Toutefois, le 
clinicien devrait utiliser tous les  moyens ~ sa disposi- 

tion avec lesquels il est h l'aise et qui sont aptes 
diminuer tr& rapidement la pression art&ielle, tel que 
la situation clinique l'exige. 

Trai tement  endovasculaire 

Survol 
Des anomalies du syst~me c~r~brovasculaire sont trait&s 
de plus en plus souvent avec une approche endovascu- 
laire. La neuroradiologie interventionneUe (NRI) peut se 
d~finir grossi~rement comme le traitement des maladies 
du syst~me nerveux central (SNC) par ac&s endovascu- 
laire dans le but d'aller livrer sur place des agents th&a- 
peutiques, que ce soit des m~dicaments ou des proth&- 
es. +6 Cette sp&ialit~ est un hybride de la neurochirurgie 
traditionneUe et de la neuroradiologie, certains aspects 
chevauchant aussi la chirurgie de la t&e et du cou. 

Les trois fonctions primaires de l'anesth~siste en 
salle de NRI sont 1-de garantir la stabilit~ physi- 
ologique et l'immobilit~ du patient 2-de manipuler la 
pression art&idle syst~mique selon les besoins de la 
procedure 3-de fournir les soins d'urgence en cas de 
complications catastrophiques. 

Plusieurs des risques encourus dans cette nouvelle 
ar~ne sont les m~mes que ceux encourus lors des inter- 
ventions traditionnelles de neurochirurgie (vg rupture 
an&rysmale ou isch6mie c6r6brale par occlusion vas- 
culaire) et les manipulations par l'anesth&iste de l'h6- 
modynamie syst6mique ou c6r6brale sont les m6mes, 
vg hypertension ou hypotension d61ibdr&s. M~me si 
plusieurs des r6ponses et des risques sont pour la plu- 
part identiques, il existe plusieurs diff6rences impor- 
tantes dans l 'environnement de travail. 

De faqon historique, les piormiers de la NRI ont trait6 
leurs patients adultes avec une s6dation intraveineuse 
16g6re et un monitorage rudimentaire. Cependant, dans 
plusieurs centres la couverture anesth&ique est devenue 
une norme de pratique, h mesure que la complexit6 des 
proc6dures et l'6ventail des patients augmente, la dis- 
tinction entre la suite d'angiographie interventionnelle et 
la salle d'op6mtion va s'estomper. Pour une discussion 
plus d&aill6e des indications et de l'expertise n&essaire, 
le lecteur est r6f6r6 ~ un autre texte. 47 

Traitement des an~vrysmes c3r3braux 
La plupart des an&rysmes peuvent &re oblit~r& de faqon 
chirurgicale tout en pr~servant le vaisseau nourricier. 
Cependant, il persiste des difficult& darts le traitement de 
certains types d'an&rysmes, par exemple les an&rysmes 
g~ants et les an&rysmes fusiformes. Les deux approches 
de base lors de traitement en NRI sont l'occlusion des 
art~res nourrici~res proximales et l'oblit&ation du sac 
an~vrysmal. 
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Pour certains an&rysmes g~ants, une oblit6ration 
par ballon de la carotide cervicale peut 6tre r6alis& 
avec pontage extracr~nien-intracffmien subsequent. 
Un protocole comportant un essai de test d'occlusion 
avec monitorage physiologique peut &re utile pour 
pr6dire quels patients ont une r6serve c~r6brovascu- 
laire limite. 

Le sac an&rysmal peut &re oblit~r6 avec des ballons 
et des serpentins. La plus nouveUe forme de traitement 
des an&rysmes est le <~Guglielmi Detachable Coil- 
(GDC). 49 I1 s'agit d'un serpentin de plafine de longueur 
vari& et d'allure un peu fantaisiste. II est attach6 ~ une 
broche guide d'acier inoxydable. Le serpentin est intro- 
duit via un cath&er supras61ectif dans le sac an&rysmal 
off il est lib~r6 en faisant passer un courant ~lectrique 
dans la broche guide, qui se d&ache du serpentin en 
platine par 61ectrolyse, laissant ce dernier enroul6 dans 
le sac. Ces proc6dures, posant un besoin moindre de 
suivi continu neurologique, sont fr6quemment r&lis&s 
sous anesth&ie g~n~rale avec intubation endotrach~ale. 

L'anesth~siste devrait &re pr& en tout temps pour 
une rupture an6vrysmale et une HSA aigue, ou par 
rupture spontan& d'un sac fragile ou par bris de la 
paroi de l'an&rysme durant les manipulations vascu- 
laires. Pr6sentement on n'est pas aussi certain de 
l'isolement complet de la l&ion de la circulation apr~s 
l'oblit~ration par serpentin qu'apr& l'application 
chirurgicale d'une clip. I1 peut persister des zones du 
dbme de l'an&rysme qui demeurent en contact avec 
la colonne de sang art&iel. II est donc essentiel de s'as- 
surer d'un contr61e m~ticuleux de la pression art&idle 
apr~s la procedure. Comme la neuroradiologie inter- 
ventionneUe progresse beaucoup plus rapidement que 
la microchirurgie ouverte, la fr6quence relative d'utili- 
sation du clippage et de l'embolisation pourrait 
changer. 

Traitement du vasospasme secondaire 
une HSA an~vrysmale 

Un vasospasme symptomatique, r6sistant fi l'hyper- 
tension d61ib6r& et ~ l'expansion vol6mique, peut 
dans certains cas &re trait6 par voie endovasculaire. 
Dans les gros vaisseaux de conductance proximaux 
(habituellement la carotide interne, la c~r6brale ant&i- 
eure ou moyenne), l'angioplastie par baUon peut &re 
consider&, s~ L'angioplastie est en g~n&al r&erv& 
attx patients qui ont d6j/i 6t~ trait6s par clippage chirur- 
gical de la l&ion symptomatique (par peur de rerup- 
ture) et chez lesquels des essais de traitement m6dical 
de l'isch6mie symptomatique ont &hou6. 

Ix: traitement endovasculaire a avantage ~ &re fait 
pr&oc6ment lors d'une isch6mie symptomatique pour 
6viter de transformer un infarcissement non h~mor- 

ragique en un h~morragique. Un cath&er ballon est 
positionn6 sous fluoroscopie dans le segment spas- 
tique et est gonfl6 de fa~on h distendre m&anique- 
ment cet endroit r&r&i. 

Une autre approche du vasospasme est l'utilisation 
de moyens pharmacologiques pour dilater le segment 
vasospastique. Une administration intraart6rielle 
supras~lective de papav~rine s'est av&6e efficace chez 
certains patients, st 
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