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MOTS CLES Résumé Les dissections des artéres cervicales peuvent étre considérées comme un phé-
Dissection artérielle nomeéne aigu favorisé par des facteurs précipitants, mais aussi par des facteurs de risque
cervicale ; systémiques chroniques survenant chez des sujets ayant une anomalie préexistante de la
Accident vasculaire paroi artérielle. Cet article résume les différents aspects des malformations sous-jacentes,
cérébral ; des anomalies de la matrice extracellulaire ainsi que les éventuels facteurs déclenchants. Il
Facteur de risque ; fait également le point sur les modalités de prise en charge.
Physiopathologie © 2010 Publié par Elsevier Masson SAS pour la Société de réanimation de langue francaise.
Summary Cervical artery dissections may be triggered by precipitating factors. Their occur-
KEYWORDS rence may also be linked to preexisting anomalies of the arterial wall. This article focuses on the
Cervical artery various aspects of underlying vascular malformations, anomalies of the extracellular matrix, as
dissection; well as on possible trigger factors favouring acute arterial dissection. It summarizes the major
Stroke; principles of patient management.
Risk factor; ©2010 Published by Elsevier Masson SAS on behalf of Société de réanimation de langue francaise.
Pathophysiology

Les dissections des artéres cervico-encéphaliques sont
responsables d’environ 2% de I’ensemble des infarctus céré-
braux et de 25% des infarctus des sujets de moins de
45ans [1-3]. Les dissections des artéres carotides internes
(ACI) sont les plus fréguentes avec une incidence estimée a
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3/100000cas par an, touchant les deux sexes avec un age
moyen autour de 45 ans [4—7].

Anatomiquement, les dissections résultent du clivage de
la paroi artérielle par un hématome dont l’extension longi-
tudinale et circonférentielle est variable. En regle générale,
une bréche intimale permet au sang circulant de trouver un
plan de clivage dans la paroi. L'hémorragie peut également
étre primitivement intrapariétale, a partir d’un saignement
des vasa vasorum. La cavité de la dissection communique
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souvent avec la vraie lumiére artérielle, donnant un aspect
de double lumiere.

La topographie des dissections est clairement différente
de celle des sténoses athéromateuses. Ainsi, au niveau de
’ACl, la dissection débute en général 2cm en aval du bulbe
carotidien et s’étend souvent jusqu’a la pénétration intra-
cranienne de 'artere. Les dissections de ’artére vertébrale
sont extrémement rares dans le segment initial V1 et sont
plus fréquentes dans le segment intratransversaire (V2) et
le segment atloido-axoidien (V3) [8].

Anomalies de la paroi artérielle et facteurs
précipitants

La dissection peut étre considérée comme un phénoméne
aigu favorisé par des facteurs précipitants, mais aussi par
des facteurs de risque systémiques chroniques survenant
chez des sujets ayant une anomalie préexistante de la paroi
artérielle.

Traumatisme de la paroi artérielle

Un traumatisme de U’ACI peut survenir lors des mouvements
forcés de rotation et d’hyperextension du cou (compression
sur les apophyses transversaires des premiéres vertébres
cervicales) ou de flexion (compression entre le maxillaire
inférieur et la colonne cervicale). Le role des traumatismes
est déterminant dans certains cas de dissection survenant
par exemple au décours immédiat d’un accident de la voie
publique [9,10], au sport [11,12], suite a des vomissements
[13] ou d’une strangulation [14]. Des traumatismes iatro-
géniques peuvent provoquer des dissections des artéres
cervicales suite a une chirurgie maxillofaciale [15], une
anesthésie générale [16] ou une bronchoscopie [17].

Structurellement, Uartére vertébrale peut étre com-
primée dans son segment atloido-axoidien lors d’un
mouvement de rotation du rachis cervical, a son entrée dans
le trou transversaire de Cé, dans son trajet intratransver-
saire (étirement sur le chevalet osseux formé par le canal
transversaire ou compression ostéophytique) et a la jonction
craniocervicale lors de la traversée du segment occipito-
atloidien postérieur. Une étude canadienne a montré que le
risque d’infarctus vertébrobasilaire aprés manipulation cer-
vicale chez les sujets de moins de 45 ans était multiplié par
cing par rapport aux témoins et s’établissait a un cas pour
70000 manipulations [18].

Inflammation de la paroi artérielle

Des études cas—témoins ont montré une association entre
une infection récente (notamment des voies aériennes supé-
rieures) et les dissections [19]. La distribution saisonniére
avec une augmentation automnale constitue aussi un argu-
ment indirect en faveur du réle des infections comme
facteurs environnementaux dans leur pathogénie [20].
D’autres constatations effectuées chez des patients
ayant une dissection artérielle telles que l’augmentation
de la CRP ou la prévalence élevée du polymorphisme E469K
de UICAM1 [21] constituent aussi des arguments en faveur
du réle de U'inflammation comme facteurs précipitants. Des

études cas—témoins [22,23] ont trouvé que la fréquence
de la migraine (40a 54 %) était deux fois plus élevée chez
les patients avec dissection artérielle que chez les témoins
qui étaient soit des sujets sains, soit des patients ayant un
infarctus cérébral non lié a une dissection (21a 24%); elle
était également plus élevée en cas de dissections multiples
qu’uniques.

Troubles métaboliques et paroi artérielle

Plusieurs études ont été consacrées aux relations entre
’homocystéine, le polymorphisme de la méthyléne tétra-
hydrofolate réductase (MTHFR) et les dissections artérielles
[24—26]. Plusieurs études cas—témoins ont trouvé une
association significative entre hyperhomocystéinémie et dis-
section artérielle avec un odds ratio allant de 1,3a 7,9 [27].
Une association a également été constatée entre dissection
artérielle et taux bas de folates [28]. Des résultats diver-
gents ont été obtenus concernant la MTHFR : la majorité des
études trouve une fréquence plus élevée du génotype 677TT
chez les patients ayant une dissection (15,8 %) que chez les
témoins (9,9 %), notamment en cas de dissections multiples.
Ce génotype triplerait le risque de dissection artérielle et le
risque serait particuliérement élevé chez le migraineux por-
teurs de génotype TT677MTHFR au point que |’hypothése a
été soulevée du role de la migraine en tant que médiateur de
la relation entre homocystéine et dissection artérielle [28].
Etant donné le rdle délétére de |’hyperhomocystéinémie sur
I’endothélium vasculaire, il est tentant d’en déduire une
relation causale mais les données actuelles ne permettent
de retenir ni une telle conclusion ni le role de la migraine
comme médiateur.

Par ailleurs, certaines études ont fait état d’une relation
entre les dissections et un déficit en alpha-1antitrypsine
[29], une mutation du collagéne type 1 [30] ou une nécrose
kystique de la média de U’artére impliquée [31].

Anomalies de la matrice extracellulaire

De nombreux arguments indirects suggérent l’existence
d’une anomalie préexistante de la paroi impliquant la
matrice extracellulaire chez les patients qui ont une dissec-
tion artérielle, permettant peut-étre d’expliquer que des
facteurs précipitants parfois trés mineurs, voire absents,
puissent déclencher une dissection. Ces arguments peuvent
étre schématiquement regroupés en trois grandes catégo-
ries : maladie sous-jacente de la paroi artérielle, anomalies
cardiaques et vasculaires associées, et formes familiales
(Tableau 1) [32—36].

Dysplasie fibromusculaire

La plus fréquente des artériopathies associée aux dissections
artérielles est la dysplasie fibromusculaire (DFM) présente
lors de I’angiographie des artéres cervicales et/ou rénales
dans 15a 20% des cas, alors que sa prévalence est esti-
mée a 1% dans la population générale [33]. Cette fréquence
est probablement sous-estimée en raison des modifications
angiographiques secondaires a la dissection qui masquent
’aspect de DFM, de la localisation possible de la dysplasie
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Tableau 1

Arguments en faveur d’une artériopathie sous-jacente impliquant la matrice extracellulaire.

Association a des maladies de la paroi
artérielle

Anomalies cardiaques et vasculaires associées

Formes familiales de dissection

Dysplasie fibromusculaire

Maladies héréditaires du tissu conjonctif, collagénoses. ..
Anomalies de la régulation enzymatique de protéines de la
paroi

Redondances et tortuosités artérielles

Anomalies du tissu conjonctif et microhémorragies au niveau
de Uartére temporale superficielle

Diminution du diametre de l’artere carotide commune
Anomalies de la distensibilité de [’artére carotide commune
Altération de la vasodilatation endothélium indépendante de
’artere brachiale

Augmentation du diametre de [’aorte initiale

Association au prolapsus valvulaire mitral a une dystrophie
valvulaire aortique ou mitrale

Association a des anévrismes intracraniens

Dissections familiales (<3 %)
Dissections + anévrismes, lentiginose, bicuspidie aortique. ..

sur d’autres axes artériels non explorés et de la sensibilité
modérée des explorations non invasives pour le diagnostic
de DFM.

Maladies héréditaires impliquant la paroi artérielle

Les maladies héréditaires du tissu conjonctif telles que le
syndrome de Marfan, l’ostéogenese imparfaite de type 1,
le syndrome d’Ehlers-Danlos type IV, le pseudoxanthome
élastique et la polykystose rénale autosomique dominante
sont susceptibles de se compliquer de dissection artérielle,
mais elles ne rendent compte que de 1a 5% des dissections
artérielles [34,35]. En revanche, U’étude en microscopie
électronique de biopsies cutanées a montré des anomalies
du tissu conjonctif chez 55a 68% des patients ayant une
dissection artérielle [34,37]. Il s’agissait d’une désorgani-
sation des faisceaux de fibres collagenes et/ou d’anomalies
des fibres élastiques. Ces anomalies étaient constantes en
cas de dissections récidivantes et étaient méme présentes
chez les enfants asymptomatiques d’un patient ayant eu
une dissection artérielle. Les analyses de liaison génétique
conduites chez des familles présentant ces anomalies ultra-
structurales dans le derme suggérent une hétérogénéité
génétique [38]. D’une maniére générale, les études géné-
tiques entreprises pour rechercher une mutation dans les
genes impliqués dans la synthése des composants fibrillaires
de la matrice extracellulaire se sont avérées négatives, qu’il
s’agisse du gene du pro-collagéne de type lll, de type V ou
de la tropoélastine. Les études ont toutefois porté sur des
effectifs modestes ne permettant peut-étre pas d’exclure
définitivement ces génes.

Autres anomalies vasculaires

Certaines données sont en faveur d’une anomalie, non
pas d’un des composants fibrillaires de la matrice
extracellulaire, mais de leur régulation enzymatique, telle
que ’augmentation du taux des métalloprotéinases, de

’élastase, ou ’association au polymorphysme du géne lysil
oxydase (LOXL;) qui intervient dans la formation du tissu
élastique stable [39].

Anomalies cardiaques

Diverses anomalies morphologiques ou fonctionnelles ont
été décrites dans des études cas—témoins chez les patients
ayant une dissection artérielle, traduisant de facon indi-
recte une anomalie généralisée sous-jacente de la matrice
extracellulaire de la paroi vasculaire :

e redondances ou tortuosités artérielles cervicales, trois
fois plus fréquentes en cas de dissection (51a 62%), (et
plus encore si les dissections artérielles sont bilatérales)
que chez les témoins (16a 19%) [40];

¢ anomalies du tissu conjonctif et micro-hémorragies dans
la paroi de ’artére temporale superficielle [41];

e diminution du diametre [42] et augmentation de la raideur
[43] de Uartére carotide commune contrastant avec une
augmentation de sa distensibilité [42] ;

e altération de la vasodilatation endothélium-dépendante
de artere brachiale [44] ;

e augmentation du diamétre de l’aorte initiale, un diamétre
supérieur a 34cm étant présent dans 55 % des dissections
contre 15% chez les témoins [45];

e association a des anévrismes intracraniens asymptoma-
tiques, 5% contre 1% chez les témoins [46].

Bien qu’intéressants au plan physiopathologique, ces
marqueurs indirects d’une artériopathie sous-jacente n’ont
pas a étre recherchés en routine car ils sont dépourvus
de sanction thérapeutique spécifique et ne modifient pas
la prise en charge de la dissection, sauf peut-étre en cas
d’anévrisme intracranien associé. La mise en évidence de
tels marqueurs infracliniques peut méme s’avérer délétere
pour le patient en cas d’affaire médicolégale; certains
de nos patients s’étant vu refuser une compensation par
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la compagnie d’assurance aprées une dissection clairement
post-traumatique parce qu’une artériopathie préexistante
était mentionnée dans les documents médicaux.

Formes familiales de dissection

Quelques familles ont été rapportées, comportant deux ou
trois cas dans la fratrie au premier degré, mais la fréquence
de ces formes familiales ne dépasse pas 3% [47]. Dans cer-
taines familles, d’autres anomalies étaient présentes telles
que des anévrismes intracraniens, une lentiginose [48] ou
une bicuspidie aortique [49]. A ce jour, il n’existe pas de trés
grandes familles ayant permis d’identifier avec certitude les
genes impliqués dans les dissections artérielles.

Symptomes et physiopathologie de la paroi
artérielle

Trois mécanismes plus ou moins associés rendent compte
des symptomes des dissections artérielles : l’ischémie secon-
daire a la réduction de la lumiére artérielle (sténose ou
occlusion), la compression ou l’étirement des structures
voisines liées a l’augmentation du calibre de Uartére et
’hémorragie (sous-arachnoidienne ou cérébrale) en cas de
rupture de la paroi [1,50].

L’ épaississement de la paroi artérielle par I’hématome
provoque une sténose ou une occlusion de la lumiere
artérielle qui peut se compliquer d’une thrombose intralu-
minale plus ou moins extensive, source d’embolies distales.
Les signes ischémiques résultent de Llintrication a des
degrés variables de ces phénoménes thromboemboliques
et du retentissement hémodynamique de la sténose ou de
U’occlusion d’une ou plusieurs artéres cervicales ou céré-
brales. Dans un tiers des cas, Uinfarctus, généralement
sylvien, de sévérité variable, est révélateur. Il s’accompagne
alors plus rarement de signes locaux [51]. Trés souvent, il est
précédé de signes locaux ou d’accident ischémique transi-
toire: 80% des infarctus se produisent dans la semaine qui
suit le début des signes locaux, les autres s’échelonnant
pendant un mois, exceptionnellement au-dela [51].

La dilatation anévrismale de l’artére est parfois respon-
sable d’une compression ou d’un étirement des structures
avoisinantes. C’est le cas de certaines dissections de U’ACI
extracranienne, comprimant les derniers nerfs craniens (IX
a Xll, rarement V ou VIlI) dans ’espace sous-parotidien
postérieur. Parmi les autres signes locaux, le signe de
Claude-Bernard-Horner par atteinte des fibres sympathiques
dans la paroi artérielle carotidienne est le plus fréquent,
présent dans environ 50% des cas [1,2].

Imagerie de la paroi artérielle

Il est essentiel que les dissections des artéres cervicales
soient détectées le plus tot possible sur les signes locaux ou
les accidents ischémiques transitoires, afin d’instaurer un
traitement susceptible de prévenir la survenue d’un infarc-
tus cérébral. Le but de ces investigations est d’objectiver
’'une des anomalies suivantes :

¢ le signe pathognomonique qu’est U’hématome dans la
paroi;

e un épaississement anormal de la paroi suspecté sur le
contraste entre une lumiére sténosée ou une occlusion
et une augmentation du calibre externe de l'arteére;

e des caractéristiques topographiques et morphologiques
suggestives de dissection en cas de sténose ou
d’anévrisme;

e ’aspect de double chenal, pathognomonique mais raris-
sime.

L’association IRM T1, Fat-Sat et ARM a de nos jours
supplanté |’angiographie comme examen clé dans les dissec-
tions [1,2]. L'IRM permet en effet de visualiser [’hématome
et UARM la sténose, l'occlusion ou l’anévrisme. Parfois,
’hématome peut étre visualisé a l’aide d’autres tech-
niques telles que l’angioscanner ou l’écho-doppler. Quant
aux angiographies avec produit de contraste quelles qu’elles
soient (angiographie conventionnelle, ARM avec gadolinium,
ou angioscanner), elles ont toutes l’inconvénient de ne pas
montrer la paroi mais de visualiser seulement la lumiere
qui peut étre sténosée, occluse, siége d’un anévrisme, d’un
double chenal mais aussi parfois normale.

L'imagerie cérébrale (scanner, IRM) est évidemment
essentielle dans toutes les variétés de dissections. Dans
les dissections extracraniennes, elle permet le diagnostic
d’infarctus cérébral et en précise ’extension, le carac-
tére parfois hémorragique ou la topographie suggestive d’un
mécanisme hémodynamique. Dans les dissections intracra-
niennes, elle est encore plus cruciale pouvant révéler un
infarctus, une hémorragie cérébrale ou une hémorragie
sous-arachnoidienne. Dans les dissections de ’artére verté-
brale intracranienne en particulier, la recherche au scanner
ou en IRM d’une discréte hémorragie sous-arachnoidienne
est indispensable avant U'instauration éventuelle d’un trai-
tement anticoagulant.

Traitement des dissections de la paroi
artérielle

La nécessité d’un traitement antithrombotique dans toutes
les formes non hémorragiques de dissection artérielle est
unanimement reconnue en raison de la fréquence du méca-
nisme thromboembolique a l’origine des infarctus cérébraux
dans les dissections [1,2].

Traitement anticoagulant

Les anticoagulants demeurent les plus utilisés dans les dis-
sections artérielles extracraniennes mais toujours sans la
moindre preuve d’efficacité dans le cadre d’une étude
controlée. Le traitement repose sur U’héparine intravei-
neuse ou une HBPM aux doses anticoagulantes habituelles,
pendant un temps variable selon l’état du patient et de
Uartére disséquée. Dés que la situation est stable, le relais
est pris par les anticoagulants oraux (AVK) pour une durée a
nouveau variable, d’au moins trois a six mois [1,2,52].
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Figure 1

A.Patiente de 36ans avec un infarctus hémodynamique hémisphérique gauche a UIRM cérébrale en diffusion.

B. L’artériographie montre une dissection carotide gauche sténosante. C. Artériographie de contréle aprés stenting de ’artére

carotide interne disséquée.

Traitement antiplaquettaire

De méme que l’aspirine a supplanté ’héparine a la phase
aigué des infarctus cérébraux, le consensus autour de
’héparine est actuellement remis en cause, au profit de
’aspirine [53,54] dans les formes non hémorragiques de
dissection artérielle. Certains proposent ’aspirine en rou-
tine dans toutes les dissections artérielles extracraniennes,
d’autres en cas de dissection artérielle intracranienne avec
ischémie cérébrale pour réduire par rapport a I’héparine le
risque hémorragique potentiel, d’autres seulement en cas
de signes locaux isolés [55].

Thrombolyse

Les dissections artérielles n’étaient pas une contre-
indication a l'utilisation de la thrombolyse intraveineuse
par rt-PA dans U’étude du NINDS qui a montré le béné-
fice de ce traitement dans Uinfarctus cérébral aigu. Les
résultats observés dans de petites séries suggérent que la
thrombolyse intraveineuse et méme intra-artérielle peut
étre utilisée et ne parait pas comporter de risque supplé-
mentaire d’hémorragie intracranienne ou de complications
locales, avec les réserves de rigueur compte tenu du petit
nombre de patients inclus dans ces études [56—58].

Traitements interventionnels

La place du traitement chirurgical dans le traitement
des dissections artérielles reste limitée. Elle comprend
’éventuelle résection d’un anévrisme avec reconstruction
de la paroi artérielle, des ligature carotidiennes, ainsi que
des pontages extra-intracraniens chez des patients avec des
occlusions artérielles post-dissections [59,60]. La chirurgie a
été davantage utilisée dans les dissections de l’artére verté-
brale intracranienne avec hémorragie sous-arachnoidienne,
pour éviter une récidive souvent mortelle ; mais elle est de
plus en plus remplacée par le traitement endovasculaire.
Le stenting (sans ou avec angioplastie endoluminale) a
fait l'objet de plusieurs séries de cas récentes dans les
dissections carotides extracraniennes, notamment chez des

patients ayant une sténose ou méme une occlusion de U’ACI
sans occlusion intracranienne s’aggravant malgré le traite-
ment médical usuel [61,62] (Fig. 1).

Conflit d’intérét
Les auteurs n’ont pas transmis de conflit d’intérét.
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