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Liste des abréviations 

 
 

ACFA - Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 

ACI - Artère carotide interne 

ACID et ACIG - Artères carotide internes droite et gauche 

ACM - Artère cérébrale moyenne  

ACP - Artère cérébrale postérieure 

AIT - Accident ischémique transitoire 

AV - Artère vertébrale 

AVD et AVG - Artères vertébrales droite et gauche 

AVC - Accident vasculaire cérébral 

AVK - Anti-vitamine K 

AVP - Accident de la voie publique 

CBH – Claude Bernard Horner 

DAC – Dissection des artères cervico-encéphaliques 

DM – Dissection multiple 

DTC - Doppler transcrânien 

DU - Dissection unique 

ETSA - Echographie Doppler des troncs supra aortiques 

FS - Fat Sat 

HAS - Haute autorité de Santé 

HBPM - Héparine de bas poids moléculaire 

HDJ - Hospitalisation de Jour 

HIC - Hémorragie intracrânienne 

HNF - Héparine non fractionnée 

HTA - Hypertension artérielle 

HSA - Hémorragique sous-arachnoïdienne 

IC – Infarctus cérébral 

MAA - Migraine avec aura 

mRS – Modified Rankin Scale 

MSA - Migraine sans aura 

NS - non significatif 

OR - Odds Ratio 

SVCR - Syndrome de vasoconstriction cérébral réversible 

TB - Tronc basilaire 

TIV - Thrombolyse intra-veineuse 

TSA - Troncs supra-aortiques 

UNV - Unité Neuro-Vasculaire 
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Description d’une cohorte de 141 patients victimes 

de dissections des artères cervico-

encéphaliques et comparaison des 

caractéristiques des dissections multiples aux 

dissections uniques 

 

 

 

I) Introduction 

 

Les dissections des artères cervico-encéphaliques (DAC) (artères carotides internes (ACI) et vertébrales 

(AV)) occupent une place importante en pathologie neuro-vasculaire puisqu’elles sont responsables 

de 1 à 2.5% de l’ensemble des infarctus cérébraux (IC).1 Elles représentent la première cause d’IC de 

sujet jeune (<45 ans) dans 10 à 25% des cas,2 alors qu’elles représentent moins de 7% des IC des sujets 

de plus de 60 ans.3 La DAC est définie par la présence d’un hématome mural dans la paroi artérielle. 

Depuis une quinzaine d’années, grâce à de meilleurs outils diagnostiques, les dissections sont mieux 

connues, et leur incidence augmente.4 

Dans la majorité des cas (80 %), la dissection des artères cervicales ne touche qu’une artère qu’elle soit 

vertébrale ou carotidienne.5 Cependant, l’atteinte de plusieurs axes artériels ou dissections multiples 

(DM) est possible dans 13 à 28% des cas.4–6 Alors que les données concernant les DAC uniques sont 

fréquemment rapportées dans la littérature,1,4,7,12,16  les facteurs favorisants, pronostiques, et évolutifs 

des DAC multiples sont peu décrits.5,6,88 Il existe par ailleurs peu de travaux comparant les DM aux 

dissections uniques (DU).5,6,9  

Il nous parait pertinent d’identifier si les dissections multiples et les dissections uniques représentent 

une même maladie ou s’il existe des caractéristiques clinico-radiologiques ou pronostiques différentes 

suggérant une physiopathologie propre à chaque sous-type de dissection. 
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L’objectif de notre étude consiste à décrire une cohorte de patients consécutifs hospitalisés en Unité 

Neuro-Vasculaire (UNV) au CHU de Strasbourg pour DAC touchant un ou plusieurs axes cervicaux, sur 

une période de 6 ans, ainsi qu’à comparer les caractéristiques des patients avec une dissection sur un 

seul axe artériel à celles des patients ayant une atteinte de plusieurs axes artériels. 
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II) Revue de la littérature 

 

Les dissections ont été décrites sur toutes les branches de l’arbre artériel, mais les plus fréquentes et 

les mieux connues concernent l’aorte et les vaisseaux cervicaux. 

Les DAC, dont la description physiopathologique est faite pour la première fois dans les années 1950,10 

puis diagnostiquées cliniquement à partir des années 1970-1980, comprennent les dissections des 

artères carotides (ACI) et des artères vertébrales (AV), qui forment ensuite le polygone de Willis.11 

Les DAC peuvent être localisées sur les artères intracrâniennes ou extracrâniennes, ces dernières sont 

dix fois plus fréquentes.12 

 

1) Epidémiologie 

 

L’incidence annuelle des dissections est estimée à environ 2.6 à 3/100 000 habitants par an4,7 avec une 

prédominance concernant l’atteinte des ACI, pour 1.7/100 000 habitants par an contre 1/100 000 pour 

les AV.4 Cette différence a tendance à diminuer du fait de la meilleure connaissance clinique et 

radiologique,4 mais cette difficulté diagnostique pourrait s’expliquer par le diamètre plus petit des AV, 

leur fréquente asymétrie et leur tortuosité, ainsi que par le fait qu’elles soient entourées de structures 

veineuses et au contact étroit de l’os pouvant masquer l’hématome de paroi.12 L’incidence globale des 

DAC est probablement sous-évaluée du fait de la symptomatologie frustre, voire asymptomatique de 

certaines dissections et de la difficulté de la confirmation diagnostique radiologique.13 Les DAC 

atteignent tous les groupes d’âge, y compris les enfants (de 6 mois à 77.3 ans).4,14 

 L’âge moyen de survenue des dissections est de 44 ans15 avec une proportion plus importante dans la 

5ème décennie. Dans les séries européennes, il existe une légère prédominance masculine (53-57%) 

avec une moyenne d’âge de survenue de 5 ans supérieure à celles des femmes (47.5 ans pour les 

hommes et 42.5 ans pour les femmes).1,12,15,16 

Par ailleurs, les dissections des ACI surviennent plus fréquemment chez l’homme et à un âge plus tardif 

que les dissections des AV.4 Il est également décrit une prédominance saisonnière en automne et hiver 
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dans 58% des cas de dissections.17 Alors que les dissections touchent le plus souvent une seule artère 

dans 80 à 85% des cas,5,6 il n’est pas rare que plusieurs axes (de 2 à 4) soient touchés de façon 

concomitante ou successive dans 13 à 28% des cas. 4–6,9,16,104 

 

2) Anatomie des artères cervico-encéphaliques (Figure 1) 

 

 

L’ACI nait de la bifurcation de l’artère carotide commune, comme le montre la figure 1, en regard de 

C4 où siège le bulbe carotidien, elle est composée d’une portion extracrânienne jusqu’à ce qu’elle 

gagne la base du crâne par le canal carotidien puis traverse le trou déchiré antérieur. La portion 

extracrânienne est constituée d’une portion cervicale, d’une portion intra-pétreuse lorsqu’elle pénètre 

le canal carotidien, et d’une portion intra-caverneuse (cf. figure 2).  
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Dans sa portion intracrânienne, elle traverse la dure-mère pour donner l’artère ophtalmique, sa 

principale collatérale, et se termine en 4 branches terminales : l’artère cérébrale moyenne, l’artère 

cérébrale antérieure, l’artère communicante postérieure et l’artère choroïdienne antérieure (cf. figure 

4).  
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 L’artère vertébrale nait de l’artère sous-clavière (cf. figure 1), et est divisée en quatre segments : la 

portion V1 est le segment pré-transversaire, la portion V2, segment transversaire, la portion V3 entre 

l’atlas et l’axis (ces 3 segments représentent l’artère vertébrale extra-crânienne) et le segment 

terminal intracrânien V4, qui se termine en se réunissant avec l’artère vertébrale controlatérale pour 

former le tronc basilaire (TB) (cf. figure 3). L’ensemble forme le polygone de Willis (cf. figure 4).  
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3) Histologie 

 

La paroi artérielle est constituée de trois tuniques concentriques (cf. Figures 5 et 6) : l’intima au contact 

de la lumière artérielle constituée par de l’endothélium, la média, séparée de l’intima par la limitante 

élastique interne, faite de cellules musculaires lisses et de matériel élastique et l’adventice, limitée de 

la média par la limitante élastique externe, composée d’un tissu conjonctif dense.  
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Il n’y a pas de différence histologique entre les parois des AV et celle des ACI, cependant, la structure 

histologique des artères intracrâniennes est différente de celle des artères extracrâniennes : en effet 

en intracrânien, il est noté une paroi plus fine, une disparition de la limitante élastique externe, un 

amincissement de l’adventice et de la média et une limitante élastique interne bien développée.18 

L’origine de l’hématome est mal connue, une porte d’entrée (brèche) étant difficile à identifier sur 

l’examen microscopique d’une pièce autopsique ou chirurgicale.19 

La dissection résulte du clivage de la paroi artérielle par un hématome et donc l’irruption de sang au 

sein de la paroi le plus souvent par le biais d’une brèche intimale, mais la présence d’un hématome 

sous-adventitiel est également décrit. Cette brèche intimale pourrait être la cause de l’hématome 

mural, mais cela reste débattu, en effet, la brèche intimale pourrait à l’inverse être la conséquence de 

l’hématome, née par rupture des vasa vasorum qui sous pression pourrait rompre l’intima et se drainer 

dans la lumière artérielle.20 En imagerie (IRM, angioscanner ou angiographie conventionnelle), la 

brèche intimale n’est que rarement visualisée sous la forme d’un flap intimal (10 à 30%),21,22 renforçant 

l’hypothèse que le processus de la dissection pourrait débuter dans les parois externes de l’artère, 
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sous forme de modifications dégénératives entre la média et l’adventice associées à une néo-

angiogénèse de capillaires via les vasa vasorum, ces néo-capillaires seraient à l’origine de micro-

hématomes qui pourraient provoquer la dégradation successives de multiples capillaires de vasa 

vasorum aboutissant finalement à la formation d’un hématome entre les deux parois et donc à la 

dissection.23 

Comme cela est décrit dans la figure 7, l’hématome va cliver longitudinalement le plan entre média et 

intima (dissection sous-intimale) ou le plan entre média et adventice (dissection sous-adventitielle).24  

 

 

Dans le cas des dissections sous-intimales (cf. figure 8), l’hématome engendre notamment une 

réduction du calibre de la lumière artérielle à l’origine de sténose ou d’une occlusion expliquant les 

complications ischémiques cérébrales ou rétiniennes par un mécanisme embolique et/ou 

hémodynamique.1 

Lorsque l’hématome est volumineux, il peut mener à une augmentation du calibre externe de l’artère. 
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Cette augmentation du calibre externe peut être à l’origine d’une compression des structures 

adjacentes périvasculaires (derniers nerfs crâniens, fibres sympathiques cervicales), expliquant les 

signes locaux associés aux dissections cervicales (signe de Claude Bernard Horner, cervicalgie, atteintes 

des nerfs crâniens IX, X, XI, XII…). 

 

Dans le cas des dissections sous-adventitielles, une augmentation du calibre externe est constatée, 

avec déformation de la paroi menant au pseudo-anévrysme. Le risque de la dissection sous-

adventitielle est la rupture de l’artère menant à l’hémorragie sous-arachnoidienne.27 
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La DAC est le plus souvent de topographie extracrânienne (90% pour les DAC des ACI et 89 % pour les 

AV).24,28 Dans le cas de DAC extracrâniennes, l’hématome de paroi est préférentiellement de 

topographie sous-intimal.  

Les dissections de l’ACI extracrânienne naissent habituellement 2 cm au-dessus du bulbe carotidien, 

en regard des vertèbres C2-C3, dans le segment sous-pétreux, et s’étendent sur une longueur variable, 

souvent jusqu’au canal carotidien dans 29% des cas, pouvant même se prolonger dans le canal 

carotidien dans 22%, et dans la portion intra-caverneuse dans 48% des cas.134 L’hématome mural 

épargne toujours le bulbe carotidien. 

Au niveau vertébral, les dissections extracrâniennes impliquent par ordre de fréquence le segment 

atloïdoaxoïdien (V3)28,29 dans 33-34%, le segment inter-transversaire (V2) dans 24 à 35%28 et le 

segment pré-transversaire (V1) dans 20%.28 

Plus rarement, dans 10% à 27% des cas, la dissection est exclusivement intracrânienne18,24 avec une 

topographie sous-adventitielle, prédominant sur l’axe vertébral dans 74 à 97% des cas. 18 Du fait de la 

disparition de la limitante élastique externe et de l’amincissement de l’adventice et de la média dans 

les artères intracrâniennes, l’hématome de paroi se loge préférentiellement en sous-adventitielle 

étant donc plus fréquemment à l’origine de complications hémorragiques, mais les complications 

ischémiques sont possibles également.18 Cependant le diagnostic de ces dernières est difficile et leur 

fréquence probablement sous-estimée, en effet l’incidence des dissections intracrâniennes varie 

selon l’origine ethnique et l’âge. 

 

4) Physiopathologie 

 

 La physiopathologie de la dissection reste mal connue, même si de nombreux facteurs de risque ont 

été identifiés. L’étiologie est probablement multifactorielle. On distingue schématiquement les 

dissections spontanées, des dissections traumatiques. Cependant, dans le cas des dissections 
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étiquetées comme spontanées, de nombreux facteurs favorisants sont répertoriés, d’ordres 

environnementaux ou génétiques, suggérant une faiblesse de la paroi artérielle sous-jacente. 

 

a) Dissections traumatiques 

 

La distinction entre dissection traumatique et spontanée est aisée lorsqu’un évènement traumatique 

franc précède la clinique, comme un accident de la voie publique avec ou sans entorse cervicale,30 un 

traumatisme par strangulation,20 une pendaison,31 ou un choc cervical direct.32 Ces évènements 

traumatiques peuvent précéder de quelques heures à plusieurs jours l’apparition des symptômes. 

Dans les traumatismes crâniens à hautes cinétiques, une DAC est mise en évidence par angioscanner 

cérébral dans 10 à 13% des cas, indépendamment de la présence d’une fracture cervicale.21 

A côté de ces traumatismes francs, des évènements traumatiques mineurs sont parfois identifiés dans 

les antécédents du patient, comme par exemple des mouvements d’hyperextension cervicale de 

rotation ou de latéroversion,33 dans des contextes de manipulation rachidienne34, une activité 

sportive,35 une toux sévère,36 ou des mouvements cervicaux brusques.37 

Le traumatisme peut être banal au point de ne pas être rapporté spontanément par le patient comme 

des épisodes répétés de toux, des vomissements, une position nocturne inhabituelle de la tête, un 

shampoing chez le coiffeur, des mouvements brusques de la tête en dansant.38 Ces évènements 

traumatiques, dont 80% de traumatismes modérés, seraient retrouvés dans 40% des cas.39,40 Le 

mécanisme serait un étirement et/ou une compression des artères cervicales contre les structures du 

rachis cervical en créant ainsi une lésion de la paroi artérielle. En effet, l’ACI est mobile entre le bulbe 

carotidien et le point de pénétration dans la base du crâne par le canal carotidien, portion où les 

contraintes pariétales y sont maximales. L’AV est également mobile dans sa boucle atloïdo-axoïdienne. 

Ainsi les mouvements du cou peuvent être à l’origine de compression des artères contre les structures 

osseuses de voisinage.19,38 
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Lorsque le traumatisme est banal et de faible énergie vulnérante, le lien de causalité est impossible à 

établir et la dissection est considérée comme spontanée. 

 

b) Dissections spontanées 

 

Les dissections spontanées sont les plus fréquentes (60% des cas).40 La théorie dominante est qu’elles 

sont d’origine multifactorielle (Cf figure 9) faisant intervenir des facteurs favorisants génétiques et 

environnementaux. La faible incidence de la maladie, les rares observations histopathologiques  et 

l’impossibilité de réaliser une biopsie de l’artère impliquée expliquent que la physiopathologie de cette 

affection reste incomprise. 23 

 

i) Facteurs favorisants environnementaux 

 

· Infections 

Plusieurs travaux suggèrent l’implication d’une infection des voies aériennes supérieures dans la 

survenue d’une dissection appuyée par le caractère saisonnier des dissections, plus fréquentes en 

automne.17,41,42 Le pourcentage de patients avec une DAC avec un syndrome infectieux préalable varie 

entre 31.9%42 et 60%.41 

 

Les infections pourraient favoriser une réaction inflammatoire au sein de la paroi artérielle où 

l’activation de protéases serait susceptible d’endommager l’endothélium.43 

 

De plus, les marqueurs biologiques d’infections (augmentation de la CRP, hyperleucocytose) sont 

également plus élevés en moyenne chez les patients présentant des AVC dus à une dissection 

spontanée en comparaison à un groupe de patients atteints d’un IC cryptogénique, ou à un groupe de 

patients ayant une dissection post-traumatique. 44,45 Les patients avec une DAC spontanée ont plus 
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fréquemment sur l’IRM cervicale un œdème péri-artériel de manière conjointe à une élévation de la 

CRP ou de la VS.45  

Des facteurs confondants sont possibles tels que les microtraumatismes répétés générés par les efforts 

de toux, éternuements ou vomissements associés à une infection aigüe, qui pourraient favoriser la 

survenue d’une dissection, il est alors difficile de faire la distinction entre la composante traumatique 

et infectieuse. Les infections semblent également plus souvent associées aux dissections carotidiennes 

qu’aux dissections vertébrales.46 

 

· Facteurs de risque cardiovasculaire 

Les patients avec une DAC sont plus fréquemment hypertendus, cependant la prévalence de la 

dyslipidémie, du diabète, de l’obésité et du surpoids est moins importante que dans la population 

générale suggérant que l’athérosclérose ne prédispose pas aux DAC contrairement aux dissections 

aortiques.47,48 

Cependant l’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaires est moins fréquent chez les patients 

avec une DAC comparativement à une population de patients jeunes avec IC dont l’étiologie n’est pas 

une DAC.48 Le vieillissement et l’installation progressive de l’athérosclérose sont à l’origine d’une 

diminution de la dégradation et d’une majoration de la synthèse de la matrice extra-cellulaire, 

hypothèses possiblement à l’origine d’une plus grande résistance des vaisseaux.48 

 

· Migraine 

La migraine, en plus d’être un facteur de risque d’IC, est décrite comme un facteur favorisant les DAC, 

et doublerait les risques de survenue d’une DAC.49 La migraine est plus fréquente chez les patients avec 

une DAC compliquée d’un IC comparativement à des patients jeunes avec un IC dont l’étiologie n’est 

pas une DAC (36% versus 27%).50 Les migraines sans aura (MSA) sont plus fréquemment associées aux 

DAC alors que ce sont les migraines avec aura (MAA) qui sont associées aux IC, indépendamment de 
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l’étiologie.51,52 L’apparition d’un IC, le site de la dissection (ACI ou AV), le nombre d’axe, la présentation 

clinique et le devenir ne semblent pas modifiés, selon la présence ou non de migraine chez les patients 

avec une DAC.50 Le mécanisme sous-jacent reste méconnu : un variant génétique sur le chromosome 

6, concernant le gène PHACTR1 a été identifié comme réduisant le risque de DAC, ce même allèle est 

associé à une réduction du risque de migraine.135 

 

· Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (SVCR) 

Les DAC, et notamment les dissections des AV, semblent également associées au SVCR caractérisé par 

une vasoconstriction transitoire des artères intracrâniennes pouvant se manifester par des céphalées 

en coup de tonnerre, des crises épileptiques, et des AVC.52 Les raisons de cette association sont 

hypothétiques : le SVCR pourrait favoriser la dissection artérielle par majoration de la pression en 

amont des sténoses ou par altération de la paroi ; la DAC en relarguant des facteurs inflammatoires 

vasoactifs, pourrait être à l’origine du SVCR en aval. 

 

· Autres  

L’hyperhomocystéinémie et la diminution du taux d’α1 antitrypsine ont également été étudiées dans 

les DAC, cependant l’association est controversée selon les études.43 

 

ii) Facteurs favorisants génétiques 

 

· Arguments en faveur d’une maladie sous-jacente du tissu conjonctif 

L’hypothèse d’une pathologie de la paroi artérielle sous-jacente est soulevée,53 puisqu’il existe une 

association entre les DAC avec des anomalies artérielles telles que les dysplasies fibro-musculaires,54 

une dilatation de la racine de l’aorte,55 une tortuosité artérielle56 et des anévrysmes intracrâniens.57  

La dysplasie fibro-musculaire qui est une artériopathie systémique non athéroscléreuse et non 
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inflammatoire touchant les artères de moyen calibre, en particulier les artères rénales et carotides 

internes sus-bulbaires, et se manifestant par des alternances de sténoses et dilatations sous forme de 

« collier de perles », est décrite dans 13 à 16.5% des DAC.54,64 

L’analyse de biopsies cutanées a montré des anomalies fibrillaires du collagène chez presqu’un quart 

des patients atteints de DAC suggérant une transmission génétique autosomique dominante.58,59  

Cependant, il n’existe pas de maladie du tissu conjonctif identifiée rendant compte de la majorité des 

DAC. L’association est retrouvée dans seulement 1 à 5% des cas avec notamment la maladie d’Ehlers 

Danlos de type IV impliquant le collagène de type III (mutation COL3A1), le syndrome de Marfan, 

l’ostéogenèse imparfaite, et le syndrome de Loeys-Dietz.26,48,60 Dans d’autres pathologies génétiques 

comme le syndrome de Turner61 ou le syndrome de Williams62, des DAC ont été rapportées. La faible 

association suggère l’existence d’autres facteurs favorisants.  

Par ailleurs, plusieurs cas de DAC familiaux ont été décrits, en l’absence de pathologie du tissu 

conjonctif sous-jacent. Il existe donc plusieurs arguments, incluant l’association entre les DAC et des 

anomalies du tissu conjonctif cutané, en faveur d’une prédisposition multifactorielle génétique, de 

rares études ont identifié une association entre les DAC et un polymorphisme des gènes ICAM-1, 

PHACTR1, COL3A1 et MTHFR.53 

 

· Arguments en faveur d’une artériopathie transitoire 

Il existe des arguments en faveur d’une artériopathie transitoire à l’origine des DAC. En effet, les 

dissections peuvent être multiples dans 13 à 28% des cas, impliquant quasi simultanément deux, trois 

voire les quatre axes. De plus, la récidive des DAC est rare, environ 1% par an plaidant en faveur d’une 

vasculopathie transitoire. 15,63 Les données radiologiques évoquent également cette hypothèse avec 

l’aspect d’un œdème périartériel dans les dissections spontanées.45 

Sur le plan histologique, l’analyse des artères temporales a décelé la présence d’une dégénérescence 

vacuolaire, de fissure avec néoangiogénèse des vasa vasorum, et des micro-hématomes à la jonction 
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média-adventice chez des patients ayant une dissection spontanée, non présente chez des patients 

sans dissection.23 

 

5) Présentation clinique 

 

La dissection de l’un de ces axes peut être asymptomatique, être à l’origine d’un IC, d’une cécité, d’une 

hémorragie sous-arachnoïdienne ou du décès.1,13 

 

Les DAC peuvent se manifester par des signes locaux directement en rapport avec l’hématome de paroi 

compressif sur les structures adjacentes et/ou par des signes focaux, transitoires ou permanents, 

secondaires à une ischémie cérébrale ou rétinienne ou d’une hémorragie sous-arachnoïdienne par 

rupture artérielle d’une dissection intracrânienne. Classiquement, le diagnostic de DAC est fortement 

suspecté chez un patient jeune (<40 ans), sans facteurs de risque cardio-vasculaire, présentant des 
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signes locaux à type de céphalées/cervicalgies inhabituelles, suivis de signes focaux transitoires, 

surtout dans un contexte de traumatisme récent ou de manipulation cervicale.27 

En l’absence de traumatisme, la succession de signes locaux puis de signes focaux est très évocatrice 

de dissection. Les signes locaux précèdent les signes focaux avec un délai de quelques heures à 

quelques semaines.64 Cette chronologie offre une chance de diagnostiquer les DAC avant les 

complications cérébrales ischémiques.65 

La présentation clinique varie en fonction de l’artère incriminée, du siège de la dissection et de son 

caractère intra ou extracrânien.  

Sans oublier qu’une dissection, peut être asymptomatique contribuant à sa sous-estimation en termes 

d’incidence.13 

 

a) Signes et symptômes locaux 

 

Les symptômes locaux les plus fréquents sont les douleurs (céphalées, cervicalgies) révélant la 

dissection dans 50 à 70% des cas.64 Peuvent être observés isolément ou en association des céphalées, 

des cervicalgies, un syndrome de Claude Bernard Horner (CBH) associant un ptosis, myosis et une 

énophtalmie (cf. figure 10), un déficit d’un ou plusieurs nerfs crâniens (IX, X, XI, XII), et des acouphènes 

pulsatiles. 

 



45 
 

 
 

Les signes locaux peuvent avoir une valeur localisatrice. Le syndrome de CBH, les céphalées frontales66 

mais aussi rétro-orbitaires ou temporales,67 les acouphènes pulsatiles, et une atteinte d’un nerf crânien 

orientent vers une dissection carotidienne.67 

 Les céphalées occipitales, les cervicalgies postérieures,68 les douleurs au-dessus des trapèzes, pouvant 

irradier dans le bras orientent vers une dissection vertébrale.27,65 

 
 

i) Les céphalées 

 

Les céphalées de la dissection sont aspécifiques mais selon les critères de l’ICHD3, les céphalées sont 

habituellement ipsilatérales à la dissection, de topographie faciale, rétro-orbitaire, temporale ou 

occipitale, décrites plus fréquemment comme tensives, constantes, sévères, d’installation progressive, 

plus rarement brutale69 ou pulsatiles.70 Les céphalées peuvent remplir les critères de la classification 

ICHD369 de migraine , des céphalées primaires en coup de tonnerre ou d’algie vasculaire de la face.71 

Dans 8%, les céphalées peuvent être la seule manifestation clinique de la dissection.72 Il s’agit du 

symptôme le plus fréquent (présent pour 68% des DAC spontanées carotidiennes et 69% des 

dissections vertébrales)65 et le plus souvent inaugural (47% pour les dissections de l’ACI et 33% pour 

les AV).65 

Elles sont ipsilatérales à la dissection dans 87% des cas, de topographie antérieures (frontales ou 

fronto-temporales dans 61% des cas) dans les dissections carotidiennes,65 alors qu’elles sont plus 

postérieures (occipitales dans 83% des cas) associées à des cervicalgies dans les dissections 

vertébrales. Le sexe féminin, une dissection vertébrale,65 un antécédent de céphalées sont reconnus 

comme des facteurs favorisants la présence de céphalées lors d’une dissection73. 

D’autre part, les DAC peuvent mimer des céphalées bénignes, puisqu’un quart des patients migraineux 

considèrent que les céphalées liées à la DAC ressemblent à leurs migraines habituelles.26 En effet la 

DAC peut dans certains cas déclencher une crise de migraine et en particulier avec aura, voire une aura 

sans migraine.52 Le mécanisme par lequel la DAC déclenche une aura reste inconnue, l’une des 

hypothèses repose sur la réduction de la perfusion cérébrale pouvant déclencher une dépression 
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corticale envahissante avec une dépolarisation des cellules neuronales à l’origine de l’aura, une autre 

hypothèse étant que la dissection en elle-même relarguerait des substances entrainant une dépression 

corticale envahissante. C’est pourquoi, il est nécessaire, chez un patient migraineux, en cas de crise de 

migraine inhabituelle de par sa topographie, son mode d’installation, sa durée ou sa localisation, 

d’éliminer une DAC ; de plus ce diagnostic doit être rechercher en cas de 1ère crise de migraine avec 

aura.52 

 Elles peuvent survenir en coup de tonnerre par le biais ou non d’une hémorragie sous 

arachnoïdienne.69  

 

ii) Les cervicalgies 

 
Les cervicalgies sont le plus souvent aspécifiques et donc fréquemment confondues avec des 

cervicalgies liées à des céphalées de tension ou de nature musculo-squelettique.12 Elles sont décrites 

dans 58% des cas64 et de manière plus fréquente en cas de  dissections des AV (34 à 72%) que lors des 

dissections des ACI (26 à 49%).12 Elles sont typiquement ipsilatérales à la dissection.65 La dissection 

serait à l’origine des douleurs par stimulation des nocicepteurs du fait de la distension de la paroi 

artérielle par l’hématome. 

 

iii) Le syndrome de Claude Bernard Horner 

 

Le syndrome de CBH partiel (sans énophtalmie, ni anhydrose) est présent dans 37 à 58% des 

dissections de l’ACI.64,74 Il est secondaire à l’étirement ou à la compression des fibres sympathiques 

périadventitielles présentes dans la paroi de l’ACI par l’hématome. Il est le premier signe dans 20% des 

cas et peut rester isolé dans près d’un tiers de cas.74 La présence d’un syndrome de CBH est moins 

souvent associée à un IC dans 53% des dissections carotidiennes versus 28% dans les dissections avec 

IC, p<0.001.75 
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iv)  Parésie des nerfs crâniens 

 

L’atteinte des derniers nerfs crâniens (de IX à XII), avec en tête le déficit du nerf hypoglosse (XII), suivi 

du nerf glosso-pharyngien (IX), puis du nerf vague (X) et du nerf accessoire (XI), 76, 136 est rare, estimée 

entre 5 et 12%.16,136 L’atteinte des nerfs crâniens est décrite uniquement dans le cas de dissections de 

l’ACI et est expliquée, via un mécanisme compressif de l’ACI élargie, puisqu’il existe un rapport 

anatomique entre l’ACI sus bulbaire et les nerfs crâniens dès leur sortie de la base du crâne, à travers 

le foramen jugulaire (pour le nerfs IX, X, XI) et à travers le foramen hypoglosse (pour le XII) puis dans 

l’espace rétro-pharyngé.76 ,77 

 

v) Les acouphènes pulsatiles 

 

 Les acouphènes pulsatiles, isolés dans 4% des cas et en lien avec la perception du flux sanguin dans 

l’artère sténosée, décrits plus fréquemment dans les dissections de l’ACI (10.9% versus 3.4% dans l’AV), 

sont plus souvent associés à des autres symptômes locaux (jusqu’à 35% des cas).77,78 

 

Dans la majorité des cas, les symptômes locaux sont suivis de signes focaux transitoires ou permanents, 

mais ils peuvent rester isolés dans 23 à 33% des cas.4 

 

b) Signes focaux 

 

Les symptômes focaux transitoires ou permanents sont en lien avec des accidents ischémiques 

transitoires (AIT) ou constituées dans la majorité des cas, plus rarement en lien avec une hémorragie 

sous-arachnoïdienne. La séméiologie des IC n’a pas de spécificité, elle ne diffère pas de celle des AVC 

attribuables à une autre cause. 
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i) Manifestations ischémiques 

 

Les DAC se compliquent d’IC ou d’AIT dans respectivement 56% et 23%.4 Les dissections vertébrales 

bien qu’elles soient moins fréquentes, comparativement aux dissections carotidiennes, se 

compliquent plus fréquemment d’IC (83% versus 41%).4 En effet, les dissections des AV se manifestent 

par une symptomatologie locale isolée dans seulement 11%.79 

L’IC est le premier signe dans 10 à 15% des DAC, un AIT l’est dans 10 à 20% des cas.80 L’IC survient dans 

80% des cas au cours des deux premières semaines après l’apparition des symptômes locaux.15 

Une hypercholestérolémie, une sténose supérieure à 80% ou une occlusion carotidienne sont plus 

fréquentes lorsqu’une dissection carotidienne s’accompagne d’un IC qu’en cas de dissection avec 

signes locaux isolés.75 Concernant la dyslipidémie, elle ne représente pas un facteur favorisant de DAC, 

cependant la présence d’une dyslipidémie favorise les IC en cas de DAC. Cette constatation soulève la 

question d’un dysfonctionnement endothélial sous-jacent favorisé par un stade précoce de 

l'athérosclérose. Cette dysfonction endothéliale pourrait favoriser la formation de thrombus en regard 

de la dissection carotidienne et donc la thromboembolie75. 

En cas de dissection vertébrale avec IC, les patients sont plus souvent des hommes (63% versus 29%), 

sont plus âgés (43.6 versus 38.6 ans) et plus souvent fumeurs (14% versus 3%) comparativement aux 

patients présentant une dissection vertébrale sans IC.79 Une dissection vertébrale peut 

exceptionnellement être à l’origine d’un infarctus médullaire, soit par dissection bilatérale, soit par 

une embolie dans l’artère spinale antérieure ou une de ses branches. 

Parmi les mécanismes d’IC ou d’AIT, le mécanisme embolique prédomine en fréquence (85% versus 

12% de mécanisme hémodynamique)81 : des micro-thrombi se forment sur le site de la brèche intimale 

ou en regard de la sténose artérielle. 76,79 En effet, des signaux transitoires de forte intensité (HITS: high 

intensity transient signals) caractéristiques de microembolies cérébrales sont mis en évidence en 

doppler transcrânien en aval des artères disséquées.83 De plus, la topographie de l’IC plutôt corticale 

ou des artères perforantes, rarement jonctionnelle (<5%) ainsi que la visualisation d’un thrombus en 

IRM, témoignent plutôt d’un mécanisme embolique.75 Un mécanisme hémodynamique intracrânien  
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en aval de la DAC peut aussi être la cause notamment en cas d’hématome pariétal sous-intimal 

entrainant une sténose voire une occlusion de la lumière artérielle.81 

 

ii) Manifestation hémorragique 

 
En dehors de la transformation hémorragique d’un IC, une hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) 

peut survenir par rupture de la paroi artérielle d’une dissection intracrânienne du fait d’une 

localisation sous-adventitielle de l’hématome. Les dissections intracrâniennes se compliquent d’une 

HSA dans 54% des cas.18 

 

6) Diagnostic 

 

Le diagnostic est radiologique et n’est pas toujours évident. Il repose sur la mise en évidence d’un 

hématome de paroi qui est le signe pathognomonique. La DAC peut aussi être suggérée indirectement 

par la mise en évidence d’un flap intimal, d’une sténose longue et effilée sus-bulbaire lorsqu’elle 

touche l’artère carotide interne, d’une occlusion sus-bulbaire en « flamme de bougie », d’un faux 

chenal ou d’un pseudo-anévrysme (cf. figure 11).  
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L’examen de référence a longtemps été l’artériographie conventionnelle, cependant invasive. Les 

méthodes non invasives, qui ont prouvé leur efficacité, sont privilégiées à savoir l’échographie doppler 

des troncs supra-aortiques, l’angioscanner des troncs supra-aortiques (TSA) ou l’IRM. 

 

a) Echographie-doppler des troncs supra-aortiques (ETSA) 

 

L’échographie, souvent demandée en première intention par sa facilité de mise en œuvre, même au 

lit du malade, doit comporter un doppler continu, une échographie doppler standard ou couleur et un 

doppler transcrânien.  

Les dissections peuvent modifier l’hémodynamique et la morphologie du segment artériel disséqué.  

L’ETSA peut confirmer le diagnostic en montrant un hématome de paroi (cf. Figure 12 et 13) 

apparaissant sous la forme d’une image iso ou hypoéchogène,84 mais elle peut aussi montrer un 

élargissement du calibre externe de l’artère disséquée, un lambeau intimal mobile, un double chenal 

(le déphasage circulatoire entre les deux chenaux se manifeste en coupe transversale par des couleurs 

différentes), un flap intimal (cf. figure 14).  
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Ce sont plus souvent des signes non spécifiques de dissection qui sont mis en évidence comme une 

sténose, une occlusion, un retentissement hémodynamique d’aval en Doppler transcrânien (cf. figure 

12). En effet, au Doppler continu, on peut observer dans le territoire carotidien, une simple 

accélération étendue sus-bulbaire sévère avec une augmentation de l’index de résistance (IR>0.75) de 

la carotide commune et une diminution ou une inversion du sens de l’ophtalmique (cf. figure 15).84 

L’évaluation du retentissement hémodynamique en aval est un élément majeur pour la prise en charge 

en phase aigüe, obligeant un lever progressif du patient.  

 

La perception à l’origine de la carotide interne d’un flux systolique pur de faible amplitude et de courte 

durée est un signe caractéristique (débit de compliance) devant faire évoquer le diagnostic de 

dissection.85,90 L’ETSA permet d’évaluer, par la visualisation du flux en couleur, le degré d’obstruction 

et son étendue (cf. figure 16). L’absence de lésion athéromateuse est un signe négatif important. 
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Peu d’études rapportent l’efficacité de l’échographie dans le diagnostic de DAC avec une sensibilité 

globale entre 69% et 96% pour le Doppler pulsé.86,87 La sensibilité de l’ETSA semble meilleure (96%) 

lorsque la DAC est associée à un AVC (IC ou AIT),87 que lorsque la DAC entraine des signes locaux isolés 

(69%)88 ce qui peut être expliqué par le fait que les dissections sans ischémie entrainent plus rarement 

une sténose avec retentissement hémodynamique. La visualisation d’un double chenal et d’un 

hématome pariétal n’est que de 30%.84 Le site de la dissection siège parfois en dehors des régions 

accessibles à l’échographie notamment au niveau de l’ACI distale en sous et intra-pétreux, au niveau 

de l’artère vertébrale dans son segment V2 au sein des foramens osseux transversaires et V3 

atloïdienne, ce qui est sa principale limite, à l’origine de faux négatifs.89 

Concernant les dissections carotidiennes intracrâniennes, l’augmentation du calibre artériel ne peut 

être visualisée, cependant le Doppler transcrânien peut mettre en évidence une accélération et des 

turbulences du siphon carotidien, ainsi qu’un amortissement de l’artère sylvienne homolatérale 

lorsque la dissection est à l’origine d’un obstacle hémodynamique.90 

De plus, l’ETSA est un examen opérateur-dépendant. Le diagnostic repose alors sur la discordance 

entre une artère morphologiquement normale (sans athérosclérose) et des anomalies de flux au 

Doppler.87 

 L’exploration des dissections vertébrales par échographie et doppler pulsé est plus délicate que celle 

des dissections carotidiennes. Les dissections des AV sont reconnues par l’augmentation du diamètre 

de l’artère disséquée de 1 à 3 mm par comparaison au segment pré-transversaire normal ainsi que par 

des modifications hémodynamiques dans les segments proximaux ou distaux. Les dissections 

vertébrales intracrâniennes ne sont pas visualisées.87 C’est pourquoi, dans le cas d’une suspicion de 

DAC, il est important de combiner cet examen avec une IRM cérébrale avec ARM ou un angioscanner.1 

L’ETSA avec DTC mérite d’être répétée durant l’hospitalisation car il s’agit d’un examen non invasif, 

facile d’accès, pouvant être pratiqué au lit du malade et permettant d’évaluer l’évolution de 

l’hématome et ses conséquences ainsi que son retentissement hémodynamique.  
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b) IRM et angiographie par résonance magnétique (ARM) 

 

L’IRM, examen non irradiant et non invasif, est l’examen actuellement recommandé en cas de 

suspicion de dissection permettant à la fois l’analyse pariétale et endoluminale, ainsi que du 

parenchyme cérébral. Elle permet donc dans le même temps d’examen d’évaluer le retentissement 

cérébral d’une dissection et de porter le diagnostic positif.1 

A l’étage cérébral, le protocole IRM comporte habituellement au minimum 4 séquences dans le plan 

axial en T1, T2*, FLAIR et diffusion pour rechercher un IC complété par une ARM en 3D temps de vol 

(TOF). A l’étage cervical, des séquences T1 avec saturation de la graisse et T2 dans le plan axial, ainsi 

qu’une ARM avec injection de gadolinium sont habituellement réalisées. L’imagerie de référence a 

longtemps été la séquence axiale T1 avec saturation du signal de la graisse (T1-Fat Sat, en coupe axiale, 

à l’étage cervical) (cf. figure 17).  
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Actuellement, la séquence T1 Fat Sat 3D ou 3D T1 FS SPACE est la séquence de référence (cf. figure 

18), permettant une meilleure résolution spatiale.92,93 Sur cette séquence, la présentation classique est 

celle d’un hématome apparaissant en hypersignal en forme de « croissant », excentré par rapport à la 

lumière artérielle résiduelle. L’hypersignal est induit par les produits de dégradation de l’hémoglobine 

au sein de l’hématome mural.  

 

 

Au stade hyperaigu (quelques heures) et aigu (<72heures) l’hématome apparait en isosignal T1 du fait 

de la présence d’oxy et de déoxy-hémoglobine, pouvant rendre le diagnostic difficile durant les 

premiers jours ,12 puis au-delà de trois jours, il apparait en hypersignal T1 par la présence de 

méthémoglobine.93 L’hématome pariétal à la phase subaigüe se manifeste par une augmentation du 

diamètre externe artériel (DEA), sous la forme d’un hypersignal en imagerie spin écho pondérée en T1 

et T2. Ce même hématome présente également un signal hyperintense en densité de proton, en FLAIR, 

et en diffusion (cf. figure 19). 
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En ARM en temps de vol (TOF), les critères sont également l’augmentation du DEA et la réduction du 

calibre de la lumière artérielle. L’augmentation du DEA de l’ACI est le meilleur critère diagnostique de 

dissection avec une sensibilité de 95% en ARM.84 Par ailleurs l’ARM TOF permet d’évaluer de façon très 

précise l’état des suppléances intracrâniennes en particulier, la fonctionnalité du polygone de Willis 

(cf. figure 20).  
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L’ARM cervicale avec injection de gadolinium apporte des renseignements morphologiques (sténose, 

distinction possible entre occlusion et sub-occlusion, pseudo-anévrysme) mais occulte l’information 

sur le signal de l’hématome pariétal (cf. figure 21). Dans le suivi évolutif de la DAC, elle est très sensible 

et spécifique pour montrer la normalisation de l’artère, une sténose résiduelle ou un anévrysme 

résiduel.  Au niveau de l’artère carotide interne cervicale un arrêt progressif du flux avec un aspect en 

« queue de radis » au-dessus de la bifurcation est très évocateur de dissection (cf. figure 20).  
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Le diagnostic peut être compliqué en cas d’hématome très localisé et dans les dissections des AV. En 

effet l’analyse des parois des AV est rendue difficile de par la proximité des plexus veineux.94 D’autre 

part, en cas d’obstruction artérielle complète, l’hématome sous-intimal peut ne pas être distingué d’un 

thrombus intraluminal lié à une thrombose in situ ou à une embolie artérielle, c’est alors l’évolution 

radiologique vers une sténose en flamme de bougie ou vers un pseudo-anévrysme qui peut confirmer 

le diagnostic de DAC. 

La sensibilité de l’association IRM et ARM dans le diagnostic de dissection l’ACI est estimée entre 78 et 

100% contre 60-94% pour l’AV.84,95,96 



59 
 

 
 

La spécificité de cette même association est de 99%-100% pour l’ACI, contre 29-100% pour l’AV.96  

Concernant les dissections intracrâniennes, le diagnostic radiologique n’est pas aisé du fait de signes 

subtils et non spécifiques, les signes pathognomoniques sont également la visualisation de l’hématome 

pariétal sous la forme d’un hypersignal en séquence pondérée T1 en phase subaiguë, d’un flap intimal 

et d’un double chenal. La mise en évidence de l’hématome de paroi est améliorée par l’utilisation 

d’IRM 3T et des acquisitions 3D T1 avec suppression de la graisse et sang noir.18 

 

L’IRM permet une meilleure détection de lésion ischémique comparativement au scanner surtout dans 

le territoire postérieur ou dans le cas de lésion de petite taille. De plus, l’interprétation n’est pas limitée 

par les artéfacts osseux. Elle permet également de surseoir aux contre-indications liées aux radiations 

(femme enceinte) ou au produit de contraste iodé (allergie, insuffisance rénale). 

Le rendement de l’IRM dépend tout de même du choix des séquences, de l’intensité du champ 

magnétique et du timing par rapport à l’installation des symptômes. L’IRM a tendance à surestimer les 

occlusions artérielles qui s’avèrent finalement être des sténoses sévères effilées, mieux visualisées sur 

l’angioscanner.22 

 

c) Scanner et angioscanner des troncs supra-aortiques (TSA) 

 

L’angioscanner apporte des arguments directs et indirects grâce à l’étude simultanée de la paroi 

artérielle et de la lumière vasculaire. Il permet la visualisation de signes spécifiques comme la 

visualisation d’un flap intimal (dans 30% des dissections),21 et d’un hématome de paroi, sous la forme 

d’un épaississement de la paroi artérielle (dans 67% des cas).21 Il permet surtout la visualisation de 

signes indirects notamment des sténoses (98% des cas), occlusions (32%) ou irrégularités artérielles 

(98%)21 (cf. figure 22). 
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Le segment disséqué apparait augmenté de calibre et présente une lumière sténosée et excentrée 

rehaussée lors de l’injection (flux circulant) associée à une zone hypodense en croissant (hématome 

intra-pariétal) parfois cerclée d’un liseré hyperdense.84 L’hématome sous-intimal apparaît moins 

intense que les prises de contraste intraluminales lors des séquences injectées ; l’hématome 

intrapariétal est spontanément hyperdense sur un examen scanographique non injecté (cf. figure 23). 
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L’augmentation de calibre de l’artère carotide est le signe le plus constant et le plus spécifique 

constituant souvent le seul critère diagnostique dans les formes occlusives.84 Les dissections d’origine 

post-traumatique se manifestent plus fréquemment par la mise en évidence d’un flap intimal (38.9% 

versus 4.7% dans les dissections spontanées).21 La sensibilité du scanner atteint 47-100% pour l’ACI et 

40-100% pour l’AV, la spécificité est de 88-99% pour l’ACI et 90-99% pour l’AV.96 Pour ces dernières, 

l’angioscanner serait plus fiable.97 

La facilité d’accès du scanner, sa rapidité, le fait proposer comme examen de première intention en 

cas de dissection associée à un polytraumatisme,1 mais également en cas de claustrophobie ou de 

contre-indication à l’IRM (présence d’implant métallique ou de pacemaker). 

Le diagnostic peut être limité par la présence de calcifications et des artéfacts osseux. Cet examen est 

non dépourvu de risques en raison de son irradiation et de la nécessité d’injecter un produit de 



62 
 

 
 

contraste iodé, ce qui peut limiter ses indications notamment chez les femmes enceintes, les patients 

diabétiques, âgés, allergiques ou insuffisants rénaux. 

 
 

Sur le plan diagnostique, l’IRM avec séquence 3D T1 FS est recommandée en 1ère intention par 

l’International Headache Society et par L’American Society of Neuroradiology98 en cas de doute, ou de 

prise en charge précoce, un angioscanner peut être réalisée. L’IRM est l’examen de choix pour les 

dissections de l’ACI, alors que l’angioscanner est préféré pour les AV. 

 

7) Evolution 

 

a) Evolution des anomalies anatomiques 

 

Aucun consensus n’est actuellement établi à propos du suivi radiologique des patients.84 Le pronostic 

anatomique dépend de la présentation initiale. 

L’ARM a été proposée dans le suivi des DAC grâce à son caractère non invasif. La reperméabilisation 

est retrouvée dans 60 à 75 % des cas des sténoses et occlusions au cours du suivi.99 Les pseudo-

anévrismes ont une tendance moindre à disparaître. L’IRM et l’ARM permettent de suivre l’évolution 

de l’hématome pariétal dans le temps où l’on observe une disparition progressive de l’hypersignal de 

l’hématome avec une récupération d’un calibre normal du segment artériel disséqué. Cette 

normalisation se fait dans plus de 2/3 des cas.100,101 Les formes occlusives d’emblée correspondent à 

environ 20 % des formes anatomiques se reperméabilisant dans moins de 50 % des cas. L’ARM a 

montré que les pseudo-anévrysmes n’augmentent jamais de volume dans le temps ; ils restaient 

stables (78 % des cas) ou diminuaient de taille (12%) pour même disparaitre dans moins de 10 % des 

cas.84 

L’échographie est également utilisée pour le suivi des DAC. La proportion de patients avec une 

restitution ad integrum de la paroi artérielle en ETSA varie, et survient dans 33 à 62% des occlusions, 
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46 à 90% des sténoses,102 et 12% des pseudo-anévrysmes.1 La normalisation semble plus fréquente en 

cas de symptômes locaux isolés et plus rare en cas d’occlusion initiale.100 La normalisation de la lumière 

artérielle peut survenir dans les 10 jours,102 cependant le délai moyen de normalisation ou stabilisation 

est de trois mois et demi.4 

Dans une série de 268 dissections spontanées de l’ACI le taux de recanalisation complète était de 16% 

à un mois, 50% à trois mois et 60% à six et douze mois.100 La probabilité de recanalisation complète est 

plus grande si la dissection s’exprime uniquement par des signes locaux. La régression peut être 

partielle et laisser une sténose résiduelle de degré variable. Un pseudo-anévrysme post-dissection est 

possible dès la phase aiguë ou peut se développer secondairement sur une artère sténosée ou occluse. 

Il ne semble pas exister de différence d’évolution entre l’ACI et l’AV. 

 

b) Pronostic clinique et risque de récidive 

 

Le pronostic à court terme des DAC est globalement bon, il repose essentiellement sur la présence et 

de la sévérité d’un IC.28 L’évolution sans séquelle est observée chez 70-90% des patients, avec une 

mortalité de 2 à 5%.4,15 Les facteurs associés à une évolution défavorable sont la présence d’un IC, 

d’une occlusion artérielle, d’une dissection de siège carotidien, d’un âge élevé, et d’un score NIHSS 

élevé à l’admission.4 L’évolution clinique des patients ayant un IC lié à une DAC n’est pas différente de 

celle des patients d’âge comparable ayant un IC dû à une autre cause.103 

Le risque de récidive de dissection diminue avec le temps.101 Selon les études, il est estimé à 1%,1 

cependant une étude retrouve un risque de récidive de 14%.104 Les récidives prédominent les deux 

premiers mois qui suivent l’évènement initial (19% les deux premiers mois versus 6% entre 2 et 12 

mois).105 

Une ancienne étude évaluait le risque de récidive chez 200 patients ayant eu une DAC spontanée entre 

1970 et 1990. 104 Après un suivi moyen de 7.4 ans, une récidive de dissection a été observée chez 8% 

des patients dans un délai allant de 2 jours à 8.6 ans : le taux de récidive était de 2% dans le premier 
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mois, puis diminuait à 1% par an.104  Les récidives étaient toutes symptomatiques sauf pour un patient 

chez qui la récidive a été découverte au cours du suivi. 

Dans une étude récente,106 avec un suivi médian de 52 mois de 238 patients avec une DAC, 39 patients 

ont présenté une récidive (16.4%), avec un total de 46 nouvelles dissections. Le taux de récidive 

précoce de dissection (dans le mois suivant la dissection initiale) était estimé à 9.2% (22 patients) et le 

risque de récidive tardive (après 1 mois) était de 7.1% (17 patients). Sur les 46 nouvelles dissections, 

41.3% étaient découvertes fortuitement, seules 8.7% étaient compliquées d’un IC. 

Le taux de récidive précoce pourrait être sous-estimé par l’existence de récidive asymptomatique 

précoce.107 Les facteurs de risque de récidive sont l’âge jeune, l’existence d’une maladie du tissu 

conjonctif sous-jacente et un antécédent familial de dissection.108 Les récidives précoces dans les 

jours/semaines jusqu’à 3 mois suivant la dissection initiale sont considérées comme une manifestation 

unique d’une artériopathie transitoire liée à des facteurs systémiques, tandis que les récidives à 

distance suggèrent une fragilité du tissu conjonctif sous-jacent.26 Le risque de récidive d’évènement 

ischémique est estimé entre 0 et 13.3% à 1 an,1,109 et prédomine les premières semaines suivant la 

DAC, notamment les deux premières semaines.110 Dans une étude concernant 459 patients avec une 

DAC, avec un suivi moyen de 12 mois, le risque d’IC est estimé à 0.3%/an et le risque d’AIT est estimé 

à 0.6%/an.15 Les dissections multiples et l’HTA sont des facteurs favorisants.15 Le risque de récidive 

ischémique ne semble pas majoré lors d’un pseudo-anévrysme.111 L’implication d’une sténose ou 

occlusion résiduelle dans le risque de récidive ischémique est également débattue.1 Devant le risque 

de récidive ischémique très faible, il est difficile de statuer sur le mécanisme ischémique. 

 

 

 

8) Traitement 

 

En cas de dissection, il est nécessaire de prévenir le risque de complication ischémique par mécanisme 

thrombo-embolique ou hémodynamique. Pour ce faire, plusieurs traitements sont possibles. 
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Longtemps, en l’absence d’étude randomisée, des recommandations générales de la Haute Autorité 

de Santé de prise en charge d’un IC en phase aiguë et des facteurs de risque vasculaires s’appliquaient 

en cas de dissection. 126 

Le traitement de première ligne reste le traitement médical. Il diffère selon la localisation intra et 

extracrânienne de la dissection. 

 

a) Dissection extracrânienne 

 

i) Thrombolyse intra-veineuse (TIV) et geste endovasculaire 

 

Longtemps l’efficacité de la TIV dans les IC liés aux DAC était débattue : en effet certaines études ne 

montraient pas de différence à 3 mois sur le devenir des patients traités par TIV en phase aigüe versus 

ceux n’ayant pas bénéficié de TIV. 62,66,104,112 

Récemment une étude prospective a évalué l’efficacité et la sécurité de la TIV dans les DAC : sur 39 

patients ayant présenté un IC lié à une dissection traité par TIV, le taux d’hémorragie intracrânienne 

(HIC) est de 0%, le taux de mortalité intra-hospitalière de 10%.113 Dans cette étude 55% des patients 

présentent une recanalisation complète et 61% ont un devenir favorable (mRS 0 ou 1).113 Dans une 

méta-analyse, le risque d’HIC est de 2%, avec un taux de mortalité de 4%, la recanalisation est faite 

dans 45% des cas et le devenir est favorable dans 41%.113 Ces résultats favorables sont appuyés par les 

résultats d’une autre méta-analyse d’études observationnelles, visant à comparer le pronostic des 

patients victimes d’un IC lié à une DAC bénéficiant d’une TIV ou non.114 Cette méta-analyse n’a pas 

permis de montrer de différence en termes de devenir favorable à 3 mois évalué par un mRS ≤2 (54% 

dans le groupe TIV versus 60% dans le groupe non TIV ; p=0.44), de mortalité, (3.3% versus 0.5%, 

p=0.132), mais a montré une différence significative sur l’apparition d’une HIC (10.5% dans le groupe 

TIV et 4.3% dans le groupe non TIV, p=0.042). Cependant les HIC n’étaient pas symptomatiques. La 

méta-analyse de Zinkstok et coll. ayant pour objectif de comparer indirectement l’efficacité et la 
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sécurité de la TIV chez les patients présentant un IC lié à une DAC à ceux dont l’IC est lié à toute cause, 

le risque d’HIC était de 3.3% dans le groupe DAC, versus 5.9% dans le groupe toute cause, la mortalité 

était de 7.3% dans le groupe DAC versus 8.8%, avec un devenir favorable dans 58.2% des cas des IC lié 

à une DAC contre 52.2% pour les patients avec un IC d’étiologie différente.115 

Au même titre que les autres patients, pour les patients présentant une dissection extra-crânienne, la 

TIV ou intra-artérielle reste l’option privilégiée en cas d’occlusion artérielle, répondant aux indications 

de thrombolyse. La TIV n’est pas contre-indiquée en l’absence de manifestation hémorragique.  

Le pronostic, le taux de récidive et le risque d’hémorragie semblent similaires en cas de TIV dans un 

contexte de DAC ou dans le cadre d’un IC d’autre cause.113,115 

 

Le plus souvent le diagnostic de DAC n’est pas porté au moment de la décision de thrombolyse et/ou 

de thrombectomie qui doivent être réalisées dans un délai contraint.  

Des études rétrospectives ont montré que le traitement par thrombolyse IV des patients présentant 

un IC secondaire à une DAC n’engendrait pas de complications et notamment pas d’extension de 

l’hématome de paroi, comme cela pourrait être attendu en théorie. 115 

 
Concernant la thérapie endovasculaire, comprenant la thrombectomie mécanique, la pose en stent 

intracrânien ou extracrânien, et la thrombolyse intra-artérielle, les données sont limitées.66 Elle peut 

être proposée notamment en cas d’occlusion artérielle,116 ou d’ischémie récidivante malgré un 

traitement médical bien conduit,117 pour les patients ayant des contre-indications aux traitements 

antithrombotiques, ou ayant une hypoperfusion cérébrale sévère.118 Il n’existe pas actuellement à 

notre connaissance d’étude randomisée sur le sujet. 

En 2017, Moon et coll, ont suivi 116 patients avec une dissection extracrânienne ayant bénéficié d’une 

thérapie endovasculaire sur une durée moyenne de 3.5 ans.131 La thérapie endovasculaire comprenait 

la mise en place de stents pour 104 patients, la mise en place de coils pour 11 patients et la 

combinaison des deux pour 1 patient. Les patients avec une dissection de l’ACI bénéficiaient plus 

fréquemment d’un geste endovasculaire. Le risque de récidive d’AVC était estimé à 0.27%/an. 
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Les recommandations de l’American Stroke Association suggèrent un traitement endovasculaire 

lorsque les symptômes neurologiques ischémiques récidivent malgré un traitement médical bien 

conduit, cette recommandation étant uniquement dédiée aux DAC des ACI.122 

La pose d’un stent peut être discutée à distance en cas de symptomatologie récidivante par 

phénomène hémodynamique lié aux sténoses/occlusions, malgré un traitement médical bien conduit. 

Traenka et coll, en 2018, ont comparé la thérapie endovasculaire précédée ou non d’une TIV (38 

patients dont 23 avec thérapie combinée) à la TIV seule (24 patients).132 Le devenir très favorable (mRS 

0-1) à 3 mois était similaire dans les 2 groupes (23.7% versus 20.8%, p=0.28) malgré un taux de 

recanalisation meilleur dans le groupe thérapie endovasculaire (84 % versus 66%). Cependant les HIC 

symptomatiques survenaient uniquement dans le groupe avec un geste endovasculaire notamment 

combiné (13.2%, p=0.078), et le taux de mortalité était plus élevé dans le groupe endovasculaire 

(15.8% versus 0%, p=0.045).  

En 2019, une étude rétrospective sur 15 années, incluant 109 patients avait pour but de comparer la 

thérapie endovasculaire (24 patients), la TIV isolée (38 patients) et le traitement médical seul (47 

patients).133 Le risque hémorragique radiologique était plus élevé pour les patients bénéficiant d’une 

thérapie combinée, sans différence sur le risque de mortalité ou d’HIC symptomatique, le devenir 

favorable à 3 mois était similaire dans les 3 groupes, ne permettant pas de montrer la supériorité d’une 

thérapie de recanalisation active (TIV ou thérapie endovasculaire). 133 

 

ii) Traitement antithrombotique 

 

· Anti-coagulant versus anti-agrégant 

Classiquement, l’évolution de la paroi artérielle est spontanément favorable sur une durée moyenne 

de 3 mois. Le traitement médical est indiqué en prévention secondaire. Le traitement préventif a 

longtemps été basé sur des méta-analyses d’études observationnelles,110,119–121 sans différence entre 
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un traitement anti-coagulant et un traitement anti-agrégant plaquettaire. Aucune recommandation 

sur le choix du traitement antithrombotique n’était alors préconisée par l’American Stroke Association, 

laissant le choix aux cliniciens.122 

En 2019, l’étude randomisée CADISS a confirmé cette stratégie.123 En effet l’étude avait pour but 

d’évaluer l’efficacité en phase aigüe d’une DAC extracrânienne (symptomatologie de moins de 7 jours) 

des anti-agrégants plaquettaires (comprenant l’aspirine, le dipyridamole ou le clopidogrel) par rapport 

aux anticoagulants à dose efficace (comprenant une héparinothérapie non fractionnée ou de bas poids 

moléculaire suivie de la warfarine) pour une durée de 3 mois, suivi du traitement antithrombotique au 

choix. Le critère de jugement principal comprenait la récidive d’IC et le décès à 3 mois, cependant les 

patients étaient suivis sur une période de 12 mois. Les critères de jugement secondaires étaient la 

survenue d’une AIT homolatéral, le décès, une hémorragie majeure et une sténose résiduelle. L’étude 

comprenant 250 patients (118 patients avec une dissection de l’ACI et 132 avec dissections de l’AV), 

comportait un groupe avec traitement antiagrégant (126 patients) et un groupe avec anticoagulant 

(124 patients). Le taux de récidive ischémique était de 2.4% à 1 an, sans différence significative entre 

les 2 groupes. Aucune différence significative n’était objectivée à 3 mois sur l’évolution de la paroi 

artérielle entre les 2 groupes. Au total, cette 1ère étude randomisée n’objectivait pas de différence 

significative entre le groupe sous anticoagulant et celui sous anti-agrégant plaquettaire sur le risque 

de récidive d’IC ou d’AIT, ni sur l’évolution de la paroi artérielle, ni sur le risque hémorragique. 

 

· Durée du traitement 

Concernant la durée du traitement, aucune étude n’a analysé la durée optimale du traitement 

antithrombotique, cette dernière est donc basée sur les connaissances concernant l’évolution 

physiologique des dissections (risque d’évènement ischémique, recanalisation et récidive de 

dissection).1 Pour rappel, les évènements ischémiques (IC et AIT) surviennent majoritairement les deux 

premières semaines et une recanalisation partielle ou complète survient dans 60 à 67% des cas dans 

les 6 mois suivant le début de la dissection.100,101 Le taux de recanalisation est moindre entre 6 et 12 



69 
 

 
 

mois, puisqu’il est estimé à 6.8% de plus,101 le risque de récidive de dissection décroit également avec 

le temps, puisqu’il est maximal le premier mois suivant une dissection.106 

C’est pourquoi, devant la chronologie de cette évolution naturelle, le traitement antithrombotique est 

maintenu pour une durée de 3 à 6 mois.109 Les recommandations de la HAS, après un IC ou un AIT 

associé à une dissection artérielle cervicale ou intracrânienne préconisent l’arrêt du traitement 

antithrombotique lors de la recanalisation de l’artère ; un traitement antiagrégant plaquettaire au long 

cours est indiqué en cas de sténose ou dilatation anévrysmale résiduelle.127 En cas de formation d’un 

pseudo-anévrysme sur le site initial de la dissection, la poursuite du traitement anti-agrégant est 

préférée.109 

 

b) Dissection intracrânienne 

 

Concernant les DAC intracrâniennes, il n’existe aucune étude randomisée concernant le traitement des 

dissections intracrâniennes. 

Habituellement, en cas d’HSA, un geste chirurgical ou endovasculaire est proposé ayant pour but de 

diminuer le flux sanguin au niveau de l’artère disséquée soit par la mise en place de coil, de stent ou 

en occluant l’artère incriminée.18 En effet, en cas d’HSA initiale, le risque de récidive hémorragique est 

élevé, estimé à 40% les premiers jours.18 

En cas d’absence d’HSA, le traitement des dissections intracrâniennes repose sur un traitement 

médical et notamment de prévention du risque d’AVC via un traitement antithrombotique ; cependant 

le choix du traitement antithrombotique (anticoagulant versus antiagrégant) n’a pour l’instant pas été 

évalué dans une étude randomisée.18 Une étude rapporte l’apparition secondaire d’une HSA chez les 

patients présentant une dissection intracrânienne compliquée initialement d’un IC, ces observations 

suggèrent une précaution vis-à-vis des traitements antithrombotiques.124 

Le traitement endovasculaire est réservé aux patients avec des évènements ischémiques récidivants, 

malgré un traitement médical optimal, en cas de majoration en taille du pseudo-anévrysme18. 
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9) Particularité des dissections multiples  

 

Les dissections des artères cervicales sont multiples dans 13 à 28% des cas, elles peuvent impliquer 

deux, trois, voire quatre axes.4–6,9,16,104 La définition de dissections multiples comprend les dissections 

d’emblée multiples mises en évidence simultanément lors du diagnostic avec l’imagerie initiale et 

celles survenant sur un autre axe au cours de la prise en charge initiale (30 premiers jours). Les 

dissections de deux axes concernent 13 à 23% des DAC5,6 et les dissections triples ou quadruples 

concernent 2 à 4% des patients avec une DAC.59 

Plusieurs études rapportent des différences entre les caractéristiques des patients présentant une DU 

et ceux avec des DM, suggérant un mécanisme physiopathologique sous-jacente peut-être 

différent.5,6,9,63,125 En effet, les DM surviennent majoritairement chez des patients plus jeunes, de sexe 

féminin, touchent préférentiellement la circulation postérieure, et des pseudo-anévrysmes sont plus 

fréquemment décrits en cas de DM ainsi qu’en cas de dysplasie fibromusculaire sous-jacente. 

La différence entre les DM survenant en plusieurs étapes au cours d’une hospitalisation en phase aigüe 

et les dissections récidivantes est floue et reste débattue.5,105 Le délai entre le début de la 

symptomatologie et le diagnostic de dissection est un facteur primordial : plus le délai entre la 

symptomatologie initiale et le diagnostic de dissection est long, plus la proportion de DM est grande. 

Cependant, dans les dissections récidivantes, il semble exister tout de même deux types de catégorie 

de patients : ceux ayant une dissection récidivante très précoce (le premier mois) et ceux ayant une 

récidive de dissection tardive. 

Compter et coll, en comparant les caractéristiques cliniques (âge, facteurs de risque, présentation 

clinique, et devenir) des patients avec une DM d’emblée et ceux avec une dissection récidivante 

précoce (dans les six premiers mois) n’objectivent pas de différence significative entre les deux types 

évolutifs.5 

Malgré tout, les DM sont peu décrites et il existe peu de travaux comparant les DM aux DU.5.6 Il nous 
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parait pertinent de comparer les caractéristiques cliniques, radiologiques, thérapeutiques et 

pronostiques des dissections uniques et multiples au sein d’une même cohorte afin d’identifier s’il 

s’agit de la même entité physiopathologique ou s’il existe de réelles différences entre les deux sous-

groupes suggérant la possibilité d’être face à deux maladies différentes. De plus, il serait pertinent de 

pouvoir identifier les patients ayant un risque de présenter une nouvelle dissection en phase aigüe, 

d’authentifier leurs facteurs de risque et leur devenir. 

 

Nous avons pour objectif dans notre étude de décrire une cohorte de patients ayant une ou des 

dissections des troncs supra-aortiques à la phase aiguë et de comparer les caractéristiques des patients 

avec une dissection sur un seul axe artériel à celles des patients ayant une atteinte de plusieurs axes 

artériels.  
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III) Patients et méthodes 

 

1. Plan expérimental  

 

Il s’agit d’une étude de cohorte observationnelle concernant les patients consécutifs hospitalisés en 

UNV du CHU de Strasbourg pour le diagnostic de dissection cervico-encéphalique confirmée sur une 

période de 6 ans. Le recueil des données est rétrospectif et l’analyse est descriptive.   

La liste des patients victimes de DAC a été recueillie via le codage PMSI des patients hospitalisés en 

UNV en utilisant une requête auprès du Département d’Information Médicale (Dr F. Binder-Foucard) 

avec les codes de la CIM10 I720, I725, I726, I728 I729, S151, S157, S158, S159.  

Les données de la prise en charge clinique et radiologique pré et intra-hospitalière ont été recueillies 

sur les logiciels de gestion et d’information médicale des HUS, Dx-Care et Centricity, qui retracent 

l’anamnèse, les antécédents, les traitements, les examens complémentaires notamment biologiques, 

échographiques et radiologiques. 

Le devenir du patient était recueilli grâce aux comptes-rendus d’hospitalisation informatisés des 

hospitalisations de jour neurovasculaire ou des consultations de suivi post-AVC. 

 

2. Critères d’évaluation 

 

Le critère d’évaluation principal est la description des caractéristiques clinico-radiologiques et 

l’évolution d’une cohorte de patients victimes de dissection récente des artères cervico-

encéphaliques. 

Le critère d’évaluation secondaire est la comparaison des caractéristiques des patients avec une 

dissection unique (DU) à celles des patients avec dissections multiples (DM). 
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3.  Population étudiée (Cf. figure 10) 

 

a) Critères d’inclusion 

 

Nous avons inclus tous les patients, âgés de 18 ans ou plus, hospitalisés de manière consécutive en 

UNV du CHU de Strasbourg pour dissection(s) récente(s) des artères cervico-encéphaliques 

confirmée(s) durant la période du 1er septembre 2012 au 1er septembre 2018.  

Les DAC sont définies par la mise en évidence radiologique (ETSA, Angioscanner cérébral et des TSA, 

IRM cervico-cérébrale ou angiographie conventionnelle) d’un hématome de paroi, ou d’un flap intimal, 

d’une occlusion artérielle effilée sur l’artère carotide interne sus-bulbaire ou d’un double chenal. 

Nous avons inclus les patients que la dissection soit compliquée ou non d’un AVC ou d’un AIT. 

Nous avons défini les DU comme les dissections récentes n’atteignant qu’un seul axe artériel cervical 

tout au long de l’hospitalisation (même en cas d’antécédent de dissection connue ou non, ou en cas 

de récidive sur un autre axe artériel à distance de l’hospitalisation).  

Les DM ont été définies soit par des dissections récentes multiples d’emblée (c’est à dire touchant 

plusieurs axes artériels) à l’admission ou unique à l’admission mais dont l’évolution au cours de 

l’hospitalisation est marquée par l’apparition de nouvelles dissections sur d’autre(s) axe(s) artériel(s).  

Les dissections récidivantes ont été définies comme la survenue d’une dissection chez un patient ayant 

un antécédent de DAC connue ou non, ou l’apparition d’une nouvelle dissection à distance de 

l’hospitalisation mise en évidence au cours du suivi.  

 

b) Critères d’exclusion 

 

Sont exclus de cette étude : 
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-les patients présentant des dissections iatrogènes c’est-à-dire secondaires à des gestes chirurgicaux 

ou d’artériographie ; 

- les patients suivis uniquement à distance d’une dissection pris en charge initialement en dehors du 

CHU ; 

- les patients mineurs. 

 

c) Données recueillies 

 

Nous avons collecté les données permettant de rendre compte des caractéristiques clinico-

radiologiques des patients, du traitement, de l’évolution durant l’hospitalisation, et du pronostic.  

Toutes ces données ont été anonymisées grâce au numéro d’identification personnel (NIP) du patient 

sur le logiciel Dx-Care, et l’étude a été déclarée à la CNIL avant le début du recueil (cf. Annexe 4). 

 

i) Données cliniques 

 

Ont été recueillis : 

-  l’âge du patient, le sexe, les facteurs de risques cardio-vasculaires avec leur antériorité 

(hypertension artérielle (HTA), dyslipidémie, tabagisme actif ou sevré depuis plus d’un an, 

diabète, contraception oestro-progestative, coronaropathie, syndrome d’apnée du sommeil, 

arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (ACFA), migraine sans aura (MSA) et migraine 

avec aura (MAA)), les antécédents familiaux neuro-vasculaires (AVC avant 50 ans pour les 

hommes, 60 ans pour les femmes, antécédents de DAC, notion d’anévrysme). 

- les traitements en cours notamment anti-coagulants, anti-agrégants et vasoconstricteurs. 
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- la description exhaustive (date de début, type de douleur, localisation exacte) des signes 

cliniques locaux : céphalée, cervicalgie, acouphènes, syndrome de CBH, atteinte d’une ou de 

plusieurs paire(s) crânienne(s) ; 

- la description exhaustive des signes cliniques focaux lorsqu’ils étaient présents et leur  

caractère transitoire ou permanent ; 

- le délai de survenue entre le facteur déclenchant et les signes locaux, le délai entre la survenue 

des signes locaux et les signes focaux ; 

- les facteurs déclenchants détaillés : la présence d’un traumatisme de cinétique faible ou 

élevée, la description exacte du traumatisme, la présence d’infection et son type, la présence 

d’une dysplasie fibromusculaire ou l’absence de facteur déclenchant ; 

- la survenue d’une aggravation clinique durant l’hospitalisation : apparition d’une nouvelle 

symptomatologie focale transitoire ou permanente ; 

- le score NIHSS à l’admission et à la sortie d’hospitalisation (Cf. Annexe 1); 

- le score de RANKIN a été colligé à la sortie (cf. Annexe 2); 

- la durée de l’hospitalisation en UNV. 

 

ii) Données radiologiques 

 

Ont été recueillis : 

Des données artérielles : 

- les anomalies ayant permis de poser le diagnostic de dissection : présence d’un hématome de 

paroi, d’un flap intimal, d’un double chenal, ou d’une occlusion artérielle effilée sur l’artère 

carotide interne sus-bulbaire ;  

- l’artère disséquée (carotide et/ou vertébrale, le côté droit et/ou gauche) et le nombre d’axes 

disséqués ; 
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- la topographie intra ou extracrânienne de la dissection ;  

- le retentissement local de la dissection : la présence d’une occlusion, d’une sténose (et degré 

selon les critères NASCET) ou d’un pseudo-anévrysme ; 

- la description de l’ensemble des examens vasculaires réalisés et le type d’imagerie ayant 

permis de poser le diagnostic de dissection : IRM cérébrale ou cervicale, description de la 

séquence T1 FS, de l’angioscanner des TSA, et de l’ETSA ; 

- l’évaluation de la présence d’un retentissement hémodynamique de la dissection par le 

Doppler transcrânien ; 

- l’évolution à court terme de la dissection par l’ETSA de contrôle ;  

- la survenue d’une aggravation radiologique : aggravation de la dissection déjà connue, 

considérée par l’extension de l’hématome de paroi, une dégradation de la compensation 

intracrânienne et/ou une majoration de la sténose ou apparition d’une nouvelle dissection. 

 

Des données parenchymateuses : 

- la présence d’un AVC : IC, HSA ou HIC 

Des données hémodynamiques : 

- l’évaluation du retentissement hémodynamique intracrânien par DTC et la compensation 

intracrânienne notamment par les inversions de flux (des communicantes, de l’artère 

ophtalmique) 

 

iii) Données thérapeutiques 

 

- le traitement à la phase aigüe (<24 heures): thrombolyse par voie intra-veineuse, 

thrombectomie mécanique, stenting, aspirine ou clopidogrel ou traitement anticoagulant 
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- le traitement antithrombotique 24 heures après la thrombolyse et/ou la thrombectomie : 

aspirine, clopidogrel, héparine non fractionnée, héparine de bas poids moléculaire, 

antivitamine K 

- le score de reperméabilisation (TICI) (Cf. Annexe 3) à l’artériographie en cas de thrombectomie 

mécanique qui évalue le succès de la reperméabilisation ; cette dernière est satisfaisante 

lorsque le score est compris entre 2b et 3. 

- la durée du traitement antithrombotique 

- les changements de traitement en cas d’aggravation clinique ou radiologique. 

- la présence d’un décubitus et sa durée 

 

iv) Evolution 

 

Une hospitalisation de jour (HDJ) est organisée dans la majorité des cas à 3 mois de la sortie 

d’hospitalisation afin de réévaluer l’évolution clinique et radiologique. 

Ont été recueillis lors de cette 1ère HDJ : 

- le délai entre la sortie et la 1ère HDJ. 

- l’évolution radiologique de la dissection par ETSA et IRM cérébrale avec ARM ou angioscanner 

cérébral et des TSA: restitution complète, persistance d’une sténose, d’une occlusion, 

présence d’un pseudo-anévrysme 

- les scores de NIHSS et le RANKIN : le devenir est favorable lorsque le score de RANKIN à 3 mois 

est compris entre 0 et 1 ; le handicap est modéré si le Rankin est égal à 2 ; le handicap est 

sévère lorsque le score de RANKIN est >2. 

- les séquelles : asthénie, céphalée, cervicalgie, trouble attentionnel, déficit focal 

- la durée de l’arrêt de travail, la reprise du travail à temps complet ou partiel 

- la reprise de la conduite automobile et son délai 
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4. Analyse statistique 

 

Nous avons effectué des statistiques descriptives, afin de décrire dans un premier temps la cohorte 

dans son ensemble, puis en comparant les données des patients avec DU et à celles avec DM. 

L’ensemble de ces informations a été colligé dans un tableau Microsoft Excel et analysé en utilisant le 

calcul des pourcentages, des écarts types, des médianes et moyennes. Les données qualitatives et 

quantitatives étaient comparées en univariées avec le logiciel GMRC Shiny Stats élaboré par le 

Laboratoire de Biostatistiques et Informatiques Médicales, soit en utilisant des tests paramétriques 

(test du Chi 2, test de Student) ou non paramétriques (test de Fisher ou de Mann-Whitney) choisis par 

le logiciel selon la distribution des données et de l’effectif. La significativité du p a été fixée à 0.05, pour 

un risque alpha à 5%. 

L’analyse multivariée a été réalisée via une régression logistique. Dans un premier temps, les variables 

choisies par nos soins selon leur significativité au cours de l’analyse univariée, au nombre maximal de 

15, ont été incluses dans le modèle : l’âge, le sexe, l’antécédent de migraine, le tabac, les céphalées, 

les cervicalgies, le signe de CBH, la complication par AIT ou IC à l’admission, le facteur favorisant 

traumatique ou sans facteur retrouvé, la mise en évidence d’un pseudo-anévrysme, l’aggravation au 

cours de l’hospitalisation, la survenue d’un IC au cours de l’hospitalisation, le Rankin à la sortie. Puis, 

la méthode « stepwise » descendante a été utilisée. Cette méthode consiste à éliminer 1 à 1 la variable 

ayant la plus grande valeur p jusqu’à ce que toutes les variables du modèle aient une valeur p < 0.10. 
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IV) Résultats 

 

 

Comme mentionné dans le diagramme de flux (cf. figure 24), 199 dossiers ont été initialement 

sélectionnés via le code CIM10, 58 ont été exclus : 

- 24 car il s’agissait d’un anévrysme artériel intracrânien ; 

- 18 patients pour lesquels la dissection supectée à l’admission a été finalement infirmée par le 

bilan étiologique au cours de l’hospitalisation ; 

- 6 dissections iatrogènes post-artériographie ; 

- 3 patients pour lesquels la prise en charge initiale a été effectuée en dehors des HUS ; 

- 2 dissections avant 2012 ; 

- 1 patient présentant une fistule artério-veineuse ; 

- 1 patient présentant une contusion carotidienne. 
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Au total, 141 patients sont inclus dans notre étude. Initialement 117 présentent une DU et 24 une DM 

d’emblée, 6 patients avec une DU à l’admission se compliquent d’une nouvelle dissection au cours de 

l’hospitalisation et sont donc considérés comme DM. 

 

Nous allons dans un premier temps décrire les données de la cohorte globale des patients pris en 

charge pour DAC récente puis dans un deuxième temps comparer les données des DU à celles de DM. 

 

A) Description de la cohorte globale (cf. tableaux 4 récapitulatifs) 

1) Données démographiques (cf. tableau 1) 

 

Sur une période de six années consécutives, de septembre 2012 à septembre 2018, nous avons collecté 

les données de 141 patients victimes de DAC récente, avec une prédominance de femmes, au nombre 

de 73 (51.8%), contre 68 (48.2%) hommes, avec un sex-ratio de 0.93. L’âge moyen est de 46.2 ans 

[±10.9] allant de 18 à 73 ans (cf. figure 25), avec une population de femmes en moyenne plus jeunes, 

puisque l’âge moyen est de 41.9 ans [±11.14] chez les femmes et de 50.94 [±8.52] ans chez les hommes. 

 

2) Antécédents et traitement antithrombotique à l’admission (cf. Tableau 1) 

 

Concernant les facteurs de risques cardio-vasculaires, 53 patients (37.6%) sont tabagiques, 36 patients 

(25.5%) présentent une HTA, 18 (12.7%) ont une dyslipidémie, et 5 (3.6%) sont diabétiques, 3 patients 

(2.1%) ont une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire, 2 (1.4%) ont un syndrome d’apnées 

obstructives du sommeil, et 2 (1.4%) ont une coronaropathie. L’IMC moyen est de 25.6 kg/m2 (±4.9). 

Trente-trois patients sont migraineux (23.4%), dont 27 MSA et 6 MAA. 



81 
 

 
 

 



82 
 

 
 

Il existe des antécédents personnels de dissection pour 6 patients (4.3%) connue en moyenne depuis 

5.36 ans [±5.09] : 1 patient dans le groupe DM et 5 patients dans le groupe DU dont 2 pour lesquels la 

dissection est récente (de moins d’un mois) ; et des antécédents familiaux de DAC pour 2 patients 

(1.42%).  

Sept patients (4.9%) bénéficient d’un traitement anti-agrégant avant leur hospitalisation (3 pour un 

antécédent de DAC, 2 pour un IC, 1 pour une coronaropathie et 1 pour un stent de l’artère hépatique) 

et 3 (2.1%) d’un traitement anticoagulant (2 pour une ACFA, et 1 pour une thrombose portale). 

 

3) Signes cliniques (cf. tableau 2) 

 

 

A l’admission, 23 patients (16.3%) présentent des signes locaux isolés (céphalées n= 18, CBH n=15, 

cervicalgie n=13, acouphènes n=3, atteinte d’une paire crânienne n=3), 17 (12.1%) des signes focaux 
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isolés (transitoires n= 4, permanents n=11, transitoire et permanent n=2). Quatre-vingt-seize patients 

(68.1%) rapportent l’association de signes locaux et focaux. Le délai moyen entre les signes locaux et 

l’apparition des signes focaux est de 2.5 jours [±6.9], pouvant atteindre un délai maximal de 60 jours. 

Cinq patients (3.5%) ne présentent ni signes focaux, ni signes locaux lors de la découverte de la 

dissection puisque la DAC a été découverte dans le cadre du bilan de polytraumatisme. 

En moyenne, en tenant compte du début de la symptomatologie, le délai entre celui-ci et 

l’hospitalisation est de 4.9 ± 8.7jours. 

 

a) Signes locaux 

 

Cent dix-neuf patients (84%) au total présentent des signes locaux : ils sont détaillés dans le tableau 2.  

Quatre-vingt-neuf patients (63.1%) se plaignent de céphalées décrites majoritairement comme 

diffuses pour 46 patients (51.7%), hémicrâniennes pour 28 patients (31.4%) et plus rarement, pour 6 

patients ce sont des céphalées en coup de tonnerre (6.7%). Les céphalées sont inaugurales pour 58 

patients (41.1%). Un seul patient présente des céphalées comme manifestation clinique unique de la 

DAC. 

Pour 16 patients (18%), dont 8 patients migraineux connus (2 MAA et 6 MSA) et 8 patients non 

migraineux, elles répondent aux critères de migraines selon l’ICHD3, toujours associées à des signes 

focaux, transitoires n=6 (dont 3 non migraineux, 2 MSA et 1 MAA) ou permanents n=10. Pour 6 patients 

au total, la DAC s’est manifestée par une MAA :  

- Pour 3 patients non migraineux, avec une symptomatologie sensitivo-motrice pour 1, une 

symptomatologie motrice et visuelle pour 1 et une symptomatologie visuelle pour 1.  

- Pour le patient migraineux connu avec MAA, la symptomatologie d’aura visuelle habituelle 

s’est enrichie de symptômes sensitivo-moteurs inhabituels, de plus la symptomatologie a 

récidivé en salve de manière inhabituelle.  
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- Deux patients avec une MSA, ont présenté une symptomatologie visuelle et sensitive pouvant 

s’apparenter à une aura.  

Des cervicalgies sont présentes chez 72 patients (51.1%) : elles sont unilatérales et homolatérales à la 

dissection dans la majorité des cas (76.4%). Les cervicalgies sont plus fréquentes en cas de dissection 

des AV (n=45, 62.5%). 

Un signe de CBH est constaté chez 43 patients (30.5%). Pour 31 patients il s’agit d’une dissection 

carotidienne homolatérale, et pour 12 patients il s’agit d’une dissection vertébrale compliquée pour 

10 d’entre eux d’un infarctus latéro-bulbaire et 2 pour lesquels le signe de CBH régresse spontanément 

en quelques heures, sans lésion ischémique associée. Vingt-quatre patients (55.8%) présentent un 

signe de CBH sans IC. 

Une atteinte des paires crâniennes (IX, X, XI, XII) est mise en évidence chez 16 patients (11.4%) : pour 

6 patients, il s’agit d’une atteinte isolée du nerf hypoglosse, pour 3 patients, il s’agit d’une atteinte 

conjointe du nerf hypoglosse et du glosso-pharyngien, pour 2 patients il s’agit d’une atteinte isolée du 

nerf vague, pour 1 patient une atteinte isolée du glosso-pharyngien, et pour 4 patients il s’agit d’une 

atteinte de 3 ou 4 paires crâniennes (IX, X, XI, XII).  

Des otalgies homolatérales à la dissection sont rapportés par 7 patients (4.96%), dont 6 présentent 

une dissection carotidienne (4 rapportent des otalgies avec acouphènes pulsatiles et 2 une otalgie 

simple, sans acouphènes pulsatiles) et 1 une dissection vertébrale (otalgie simple). 

 

b) Signes focaux 

 

Cent quatorze patients (80.9%) présentent au total des signes focaux (cf. tableau 2). 

Quarante-huit patients (34%) présentent initialement une symptomatologie focale transitoire 

régressive à l’admission et 50 patients (35.5%) présentent des symptômes persistants à l’admission. 

Seize patients (11.4%) présentent des signes permanents précédés de signes transitoires. 
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Concernant les signes neurologiques transitoires, on retrouve le plus fréquemment des symptômes 

visuels (n=28, soit 58.3%) (flou, hémianopsie latérale homonyme, cécité monoculaire transitoire, 

diplopie), des signes sensitifs (n=22 soit 45.8%) (paresthésies, hypoesthésie, ataxie proprioceptive 

hémicorporelle ou d’un seul membre), puis des signes moteurs (n=16 soit 33.3%) (mono ou 

hémiparésie/plégie), phasiques (n= 16 soit 33.3%) et des vertiges (n=16 soit 33.3%), et plus rarement 

un syndrome cérébelleux (n=5 soit 10.4%). 

Concernant les signes neurologiques permanents (n=66 patients au total), dans la moitié des cas (32 

patients soit 48.8%) les patients présentent des signes moteurs, pour 25 patients des signes sensitifs 

(37.9%), des troubles phasiques pour 19 patients (28.8%), un syndrome cérébelleux (19 patients, 

28.8%), un vertige (18 patients soit 27.3%). Plus rarement, on retrouve des troubles visuels (13 patients 

soit 19.7%), un syndrome de Wallenberg (11 patients soit 16.7%).  

 

4) Complication cérébrale (cf. tableau 2 et figure 26) 

 

a) AVC 

 

A l’admission, pour 72 patients (51.1%), dont 62 patients avec des signes permanents et 10 avec des 

signes transitoires, la DAC est compliquée d’un IC à l’admission. Sa topographie prédomine dans le 

territoire carotidien pour 38 patients (52.7%) et est située dans le territoire vertébro-basilaire pour 33 

patients (45.9%), 1 patient présente des infarctus dans les 2 territoires. Deux de ces patients se 

compliquent d’un nouvel IC au cours de l’hospitalisation. 

Le score NIHSS moyen, de l’ensemble des patients avec un IC à l’admission est de 4.3 [±5.9] allant d’un 

score minimal de 0 à un maximum de 25. 

Six patients, sans IC au préalable, se compliquent d’un IC au cours de l’hospitalisation, ayant une 

symptomatologie initiale s’apparentant à une AIT. Donc au total, 78 (55.3%) patients présentent un IC 

en fin d’hospitalisation (cf. tableau 2 et figure 26). 
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Une HSA est décrite chez 4 patients (3.6%) :  

- Pour 2 patients, la dissection intéresse isolément la portion intracrânienne de l’ACI, sans IC 

associé ;  

- Pour 2 patients, l’hémorragie méningée est secondaire au traumatisme crânien sévère, ces 

patients présentent un IC en sus secondaire à la DAC : il ne s’agit donc pas d’une complication 

de la dissection pour ces 2 patients. 

Des hématomes intracérébraux sont décrits pour 5 patients (3.6%), cependant pour 3 d’entre eux, 

l’hématome est d’origine post-traumatique et pour 2 patients, il s’agit d’une transformation 

hémorragique de l’IC constitué : il ne s’agit donc pas authentiquement d’une complication de la DAC. 

 

b) AIT 

 

Trente-deux patients, soit 22.7% présentent une symptomatologie neurologique focale régressive sans 

ischémie à l’IRM cérébrale, étiquetée comme AIT. Six d’entre eux se compliquent d’un IC au cours de 

l’hospitalisation. 

Pour 26 patients (18.4%), un AIT est retenu en fin d’hospitalisation (cf. tableau 2 et figure 26). 

 

c) Absence de complication neurovasculaire 

 

Tandis que pour 37 patients (26.2%), aucune complication neurovasculaire cérébrale n’est retenue (cf. 

tableau 2 et figure 26) : 

- 22 patients ne présentent qu’une symptomatologie locale  

- 6 patients ont présenté une symptomatologie s’apparentant plutôt à une aura migraineuse  

- 3 patients ont présenté une symptomatologie de malaise « vagal » 
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- 1 patient a présenté une agitation psychomotrice 

- pour 5 patients, aucune symptomatologie n’est associée à la dissection : pour 4 patients il 

s’agit d’un contexte de polytraumatisme, où la dissection est mise en évidence via 

l’angioscanner des TSA dans le cadre du scanner corps entier, et pour un patient, il s’agit d’une 

ETSA dans le cadre du suivi de son diabète. 

 

 

5) Facteurs déclenchants de la dissection (cf. figure 27) 

 

a) Traumatismes 

 

Pour plus de la moitié des patients, soit 70 (49.6%), un traumatisme précède la dissection ; ces derniers 

peuvent être classés en plusieurs catégories : 

- accident de la voie publique (AVP) au nombre de 8 : en voiture (6), à moto (1), vélo contre 

voiture (1)  
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- activités sportives pour 21 patients avec un traumatisme cervical et/ou crânien : équitation et 

chute à cheval (n=3), séance de musculation ou de pompes (n=3), chute à vélo (n=2), séance 

de fitness (n=2), d’aquabiking (n=1), danse (n=1), , foot (n=1), golf (n=1), escalade (n=1), karaté 

(n=1), chute en snowboard (n=1), marathon (n=1), badminton (n=1), canyoning (n=1) 

- manipulation du rachis cervical pour 9 patients 

- des chutes mécaniques simples avec traumatisme crânien pour 5 patients 

- des efforts de soulèvements ou port de charges lourdes pour 10 patients ; des travaux en 

hyperextension du chef pour 4 patients, (dont des travaux de tapisserie (n=1), peinture (n=2) 

de la cueillette de pommes (n=1)), déménagement pour 6 patients, jardinage pour 2 patients, 

ménage pour 2 patients 

- autre : parc d’attraction (n=1), gifle (n=1), traumatisme crânien par coup de tête de vache (n=1) 

 

b) Infection 

 

Un syndrome infectieux clinique est rapporté pour 14 patients (9.9%) : il peut précéder la DAC de 

quelques semaines à quelques jours pour 10 patients, avec une moyenne de 8.3 jours [±9.4jours], ou 

être concomitant (n=4). Il s’agit le plus fréquemment d’infections des voies aériennes hautes avec toux, 

rhino-pharyngite, bronchite pour 13 patients : un seul nécessite une antibiothérapie. Un patient 

présente un épisode de gastro-entérite virale. 

 

c) Infection + traumatisme 

 

Pour 8 patients (5.7%), on retrouve concomitamment un traumatisme et une infection : 

- manipulation cervicale et syndrome bronchique pour 2 patients 
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- syndrome grippal et parc d’attraction pour 1 patient 

- un syndrome infectieux et une chute avec traumatisme crânien pour 1 patient 

- une hyperextension du chef (travaux de tapisserie et peinture) et une toux pour 2 patients 

- pour 2 patients, un port de charges lourdes et une rhinopharyngite. 

 

d)  Collagénose 

 

Pour les patients dont aucune cause n’est mise en évidence à l’interrogatoire, un bilan à la recherche 

d’une pathologie du collagène ou d’une dysplasie fibro-musculaire est effectué comprenant une 

échographie des artères rénales, un bilan ophtalmologique et une consultation dermatologique. Dans 

2 cas (1.4%) de DAC multiples, une dysplasie fibro-musculaire est retenue comme cause de la DAC (cf. 

figure 28).  
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e)  Spontanée 

 

La DAC est retenue comme spontanée dans 33.3% des cas, soit pour 47 patients, c’est-à-dire, 

qu’aucune cause n’est retrouvée à l’interrogatoire et après le bilan à la recherche d’argument en 

faveur d’une pathologie du collagène sous-jacente. 

 

6) Caractéristiques de la dissection 

 

a) Topographie  
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A l’admission, 83% des patients soit 117, présentent une DAC unique alors que 17% (n=24) des patients 

présentent d’emblée une DAC de plusieurs axes cervicaux (cf figure 24). Six patients atteints d’une DU 

initialement se compliquent d’une nouvelle dissection au cours de l’hospitalisation. 

Dans le groupe de DU au début d’hospitalisation (n=117) :  

- L’ACI est atteinte dans 53.8% des cas (n=63) : avec 45 dissections extracrâniennes isolées, 5 

dissections intracrâniennes isolées, et 13 dissections extracrâniennes avec extension 

intracrânienne. 

- Contre 45.3% d’atteinte vertébrale (n=53) : 34 dissections extracrâniennes isolées, 11 

dissections extra avec extension intracrâniennes, 8 dissections intracrâniennes isolées.  

- Un patient a une dissection intracrânienne de l’artère cérébrale postérieure (ACP). 

Au total, 13 patients (9.2%) présentent des DAC intracrâniennes isolés, 128 patients (90.8%) 

présentent une dissection extracrânienne. 

Six patients se compliquent d’une DAC au cours de l’hospitalisation, donc le groupe DU comporte 111 

patients à la fin de l’hospitalisation : 61 patients (55%) ont une atteinte de l’ACI et 49 (44.1%) une 

atteinte de l’AV (cf. tableau 3). 
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A la sortie d’hospitalisation, 30 patients (21.3%) présentent une DAC de plusieurs axes, soit : (cf. figure 

29) 

- 25 patients (83.3%) une dissection de 2 axes cervicaux : 9 patients (30%) ont une atteinte bi-

carotidienne, 11 (36.7%) une atteinte bi-vertébrale, 5 (16.7%) ont une AV et une ACI atteintes 

- 4 patients (13.3%) ont 3 axes disséqués : 3 patients ont une atteinte de l’AV avec une atteinte 

bi-carotidienne, 1 patient à une atteinte de l’AV, d’une artère spinale antérieure (ASA) et de 

l’artère sous-clavière (ASC) 

- 1 patient présente une dissection des 4 axes cervicaux.  

De manière générale (DU+DM), l’artère carotide interne est atteinte dans 56% des cas (n=79), avec 

une atteinte de l’ACI droite (ACID) dans 49 cas et de l’ACI gauche (ACIG) dans 44 cas, alors que l’AV est 

atteinte chez 70 patients (49.6%), avec une atteinte de l’AVD droite (AVD) dans 44 cas et de l’AV gauche 

(AVG) dans 34 cas. Pour rappel, 9 patients ont une dissection concomitante d’un ou deux axe(s) 

carotidien et vertébral ; et il y a une dissection de l’ACP (cf. tableau 3).  
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La topographie de la dissection est, dans la majorité des cas, extracrânienne isolée pour 94 patients, 

soit 66.7% : 73 patients avec une DU (65.7%) soit 43 (45.7%) avec une dissection de l’ACI et 30 (31.9%) 

de l’AV ; et 21 patients (70%) avec une DM. Elle est extracrânienne avec une extension intracrânienne 

pour 33 patients (23.4%) : 24 patients (21.6%) avec une DU dont 13 (39.4%) avec une dissection de 

l’ACI et 11 avec une dissection de l’AV (33.3%) et 9 patients (30%) avec une DM ; et elle est 

intracrânienne isolée pour 14 patients (9.9%), tous avec une DU, 8 (61.5%) avec une dissection 

vertébrale et 5 (38.5%) avec une dissection carotidienne. 

 

b) Examen ayant permis de poser le diagnostic de DAC 

 

C’est l’IRM cérébrale qui permet dans 40.4% des cas (n=57) d’établir le diagnostic de DAC, 

l’angioscanner cérébral et des troncs supra-aortiques dans 39% (n=55) et l’échographie des troncs 

supra-aortiques avec doppler transcrânien dans 17% (n=24). Pour 5 patients, l’artériographie cérébrale 

a permis d’établir le diagnostic, lors de la réalisation d’une thrombectomie mécanique. 

L’ETSA+DTC met en évidence un retentissement hémodynamique intracrânien de la dissection pour 

18 patients soit 12.8% ; pour 25 patients soit 17.8% la compensation intracrânienne se fait par une 

inversion de l’artère ophtalmique. 

 

i) Hématome de paroi  

 

Un hématome de paroi est mis en évidence chez 120 patients soit 85.1% : dans 81 cas (67.5%), il s’agit 

d’une dissection extracrânienne isolée (n=94), 31 cas (25.8%) une dissection extra et intracrânienne 

(n=31) et pour 8 cas (6.7%), il s’agit d’une dissection intracrânienne isolée (n=14). 

Concernant les patients avec une dissection carotidienne (n=61), un hématome de paroi est mis en 

évidence pour 51 d’entre eux. Il est mis en évidence chez 41 patients avec une dissection vertébrale 
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(n=49). Il est retrouvé chez 27 patients avec DM dont notamment l’ensemble des patients avec une 

dissection bi-vertébrale (n=11), chez 8/9 des patients avec une dissection bi-carotidienne. 

Les hématomes de parois peuvent être visualisés en IRM via la séquence T1 FS (cf figure 30), mais aussi 

en ETSA (cf figure 31 et 32). 
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ii) Occlusion effilée 

 

Une occlusion effilée dite en flamme de bougie est retrouvée chez 16 patients (11.4%) (cf figure 33). 

 

 



96 
 

 
 

iii) Flap intimal 

 

Une image de flap intimal est décrite chez 6 patients (4.3%) (cf figure 34). 

 

 

iv) Double chenal 

 

La dissection se manifeste par un double chenal chez 9 patients (cf figure 35). 
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v) Reperméabilisation précoce 

 

Pour 4 patients (2.8%), le diagnostic de DAC est retenu devant une sténose voire une occlusion 

artérielle initiale, évoluant au cours de l’hospitalisation vers une reperméabilisation précoce à 

l’échographie des troncs supra-aortiques de contrôle (cf figure 23). 
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vi) Pseudo anévrysme 

 

20 patients (14.2%) présentent des images de pseudo-anévrysmes (cf figure 24 et 25).  
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7) Traitement de la DAC 

 

Au total, 9 patients bénéficient d’une TIV plus ou moins associée à un geste endovasculaire, 6 patients 

d’un geste endovasculaire seul :  

 

a) Thrombolyse, thrombectomie, stent 

 

Neufs patients (6.4%), présentant tous une DU, bénéficient d’une TIV, en moyenne 3.6 h après le début 

des symptômes [±1.9] :  
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- dont 3 d’une TIV seule pour des dissections carotidiennes :  

· pour 1 patiente de 50 ans, qui présente des troubles phasiques régressifs, dans un 

contexte d’infection virale et quinte de toux, l’IRM cérébrale réalisée 2h30 après le 

début des symptômes, met en évidence une occlusion de l’ACIG avec visualisation d’un 

thrombus dans la portion M2 de l’ACM gauche, des signes de souffrance dans le 

territoire sylvien gauche avec flux lent et dilatation du système veineux profond, sans 

lésion ischémique aiguë la TIV a été effectuée à H3 du début des symptômes (Cf figure 

26). L’évolution est favorable avec un score de NIHSS à 0 et un Rankin à 1. 

· la 2ème patiente, dans un contexte de rhinopharyngite associée à des céphalées 

frontales depuis 24h et un notion de port de charges lourdes, présente une parésie du 

membre supérieur gauche régressive en 30 minutes, l’IRM, effectuée à 2h de la 

symptomatologie, objective des flux lents dans le territoire sylvien superficiel droit, 

sans lésion ischémique associée, sans thrombus ni occlusion visible, la TIV est réalisée 

à 2h30 des symptômes. L’évolution est favorable avec une régression complète de la 

symptomatologie : à la sortie, le NIHSS et le score de Rankin sont à 0. 

· le 3ème patient âgé de 44 ans, présente une hémiplégie gauche associée à des 

céphalées depuis 3 jours, l’IRM cérébrale, à H2, objective une lésion ischémique aigüe 

dans le territoire sylvien droit en lien avec un thrombus en regard de M2 distale de 

l’ACM droite, et une absence de visualisation de la CID, la TIV est réalisée à 2h30 du 

début de symptômes. L’évolution n’est pas favorable avec un NIHSS de sortie à 8. 
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- 2 associées à une thrombectomie mécanique (TM) :  

· un homme de 52 ans avec une dissection carotidienne se manifestant par des troubles 

visuels suivi 10h après d’une hémiplégie droite, NIHSS à 13, où l’IRM cérébrale, faite à 

H2, objective une lésion ischémique aigüe non constituée du territoire sylvien profond 

gauche, des flux lents dans le territoire sylvien superficiel, un thrombus en M1 gauche 

et une absence d’opacification de l’ACIG, une TIV est effectuée à 3h30 de la 

symptomatologie, suivie d’une artériographie avec désobstruction mécanique 

sylvienne gauche avec reperméabilisation complète (TICI III), permettant le diagnostic 
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de dissection, sans facteur favorisant retrouvé à l’interrogatoire (cf figure 40) ; à la 

sortie le score NIHSS est de 9 avec un Rankin à 4. 

 

· et pour la 2ème patiente, âgée de 42 ans, présentant des vertiges d’installation brutale, 

une ataxie hémicorporelle gauche associés à des céphalées, l’IRM cérébrale met en 

évidence des lésions ischémiques aigües du territoire de l’ACP gauche et cérébelleuse, 

avec une occlusion de l’artère vertébrale droite et un thrombus dans la partie distale 

du TB et dans la portion P2 de l’ACP gauche ; la TIV est réalisée 8h20 après le début 

des symptômes, suivie d’une artériographie cérébrale avec thrombectomie 

mécanique du thrombus non occlusif du TB et occlusif de l’ACP gauche, la 
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recanalisation est partielle de grade TICI 2b (cf figure 41). L’évolution est favorable 

avec un score NIHSS de 1 à la sortie. 

 

- Quatre bénéficiant d’une TIV avec une TM et la pose de stents dans le cadre d’une dissection 

carotidienne occlusive compliquée d’un IC   

· pour le 1er patient, retrouvé en pleine nuit, hémiplégique droit et aphasique associé à 

des céphalées inhabituelles la veille, avec un score NIHSS à 25 : il s’agit d’une 

dissection occlusive de l’ACI gauche avec un thrombus en M1 gauche, la TIV est 

débutée à 4h du début des symptômes, puis l’artériographie permet la réalisation d’un 

stenting de l’ACIG avec une reperméabilisation TICI2b. (cf figure 42), sur le plan de 

l’évolution, le score NIHSS de sortie est à 10. 
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· pour le second patient, agé de 56 ans, présentant des céphalées habituelles depuis le 

réveil, puis vers 10h30, sa épouse constate un comportement inhabituel avec une 

dysarthrie : l’IRM cérébrale objective un infarctus aiguë du territoire sylvien superficiel 

droit en lien avec une occlusion en tandem de l’ACI droite avec un thrombus en M2 

droit, la TIV est débutée 2h10 après le début des symptômes, puis l’artériographie 

objective la dissection occlusive du tiers moyen de l’ACID nécessitant une 

thrombectomie et la pose d’un stent, puis un thrombus non occlusif dans un branche 

M2 de l’ACM droite recanalisé par le passage unique d’un stent retriver, la 

reperméabilisation est de grade TICI2b à 4h30 du début des symptômes. L’évolution 

est favorable avec un score NIHSS à 0 à la sortie et un score de Rankin de 0 à 3 mois. 
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· pour le 3ème patient, il s’agit d’un infarctus du réveil, sylvien superficiel et profond 

gauche en lien avec une occlusion en tandem de l’ACI et de l’ACM gauche, la TIV est 

effectuée 2h après la constatation de la symptomatologie, l’artériographie met en 

évidence une occlusion complète de l’ACI G par dissection sous et intra-pétreuse avec 

échec de la mise en place de 3 stents au niveau du segment pétreux. Une craniectomie 

est nécessaire. A l’admission, le score NIHSS est à 19, avec une hémiplégie droite, un 

mutisme, une déviation de la tête et du regard vers la gauche. A la sortie, le score 

NIHSS est à 17, avec un Rankin à 4. A 6 mois, après rééducation neurologique, le score 

NIHSS est à 6 avec un Rankin à 3. 

 

· pour le 4ème patient qui présentait un déficit brachio-facial gauche et un signe de CBH 

droit dans un contexte de cervicalgies et céphalées depuis 3 semaines avec un score 

NIHSS à 8 à l’admission, l’IRM cérébrale objective une dissection occlusive de la CID 

sur toute sa hauteur avec un thrombus en M2 droit, à l’origine d’un IC aiguë du 

territoire sylvien superficiel droit, la TIV est débutée à 4h15 du début des symptômes, 

suivie par une artériographie avec stenting carotidien à partir du 2/3 proximal de l’ACI 

droite puis d’une thrombectomie mécanique dans le segment M2 droit avec une 

recanalisation TICI 3. L’évolution est favorable avec un score NIHSS de sortie à 3, il 

persistait néanmoins des troubles de la déglutition en lien avec une parésie des nerfs 

de la base du crâne (IX, X). A 3 mois, le score NIHSS est inchangé à 3 avec un Rankin à 

1. 

 

Six patients ont bénéficié d’un geste endovasculaire sans TIV du fait de l’étendue trop importante de 

l’IC pour 4, du fait d’une anticoagulation curative efficace pour 1 et du fait de la constitution des lésions 

pour 1, avec la mise en place de stents :  
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- 4 patients présentant une dissection carotidienne :  

· pour le 1er patient, qui a présenté au décours d’une partie de golf, des céphalées 

suivies 24h après d’une hémiparésie gauche avec un score NIHSS à 4, il s’agit d’une 

dissection de l’ACID dans sa portion intra-pétreuse avec un thrombus en M2 à droite, 

un stenting est réalisé dans l’ACID complété par de la thrombolyse in situ (cf.  figure 

43). L’évolution est favorable avec un score NIHSS de sortie à 0 et un Rankin à 1. 

 

· le 2ème patient, anticoagulé par Rivaroxaban en raison d’une ACFA, présente une 

hémiplégie gauche avec un score NIHSS à 16 à l’admission secondaire à une dissection 

occlusive de l’ACID avec un thrombus dans le segment M1-M2 droite à l’origine d’un 

IC sylvien profond droit: une thrombectomie du segment M1 est réalisée initialement 
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puis un stenting de l’ACID, avec une recanalisation complète TICI 3. A la sortie, le NIHSS 

et le Rankin sont à 1. 

· pour le 3ème la dissection occlusive de l’ACIG est sous-pétreuse et le stenting est réalisé 

sur toute la hauteur de l’ACIG 

· pour le 4ème patient, il s’agit d’une occlusion en tandem avec une dissection occlusive 

de la portion sous -pétreuse l’ACIG avec un thrombus en M1 : une thrombectomie est 

effectuée au niveau de la CIG sus bulbaire et intracrânienne puis la mise en place de 2 

stents dans l’ACIG, compliquée par la migration d’un thrombus en distalité nécessitant 

de l’actilyse© intra-artérielle. 

 

- 1 patient, une femme de 42 ans, dans un contexte de toux importante avec virose, présente 

une hémiplégie gauche avec un score NIHSS à 8. L’IRM cérébrale objective un IC sylvien 

superficiel droit étendu, en lien avec une dissection bi carotidienne, occlusive à droite avec 

thrombus en M2 droit, sténosante à gauche: l’artériographie au temps thérapeutique, permet 

une thrombectomie thrombo-aspiration en intracrânien, et la pose d’un stent de l’ACID, avec 

une recanalisation complète TICI 3. A la sortie, le score NIHSS est à 4 avec un Rankin à 4. A 3 

mois, le score NIHSS est à 2 avec un Rankin à 2. 

 

- 1 patient avec une dissection bi-vertébrale : l’IRM cérébrale objective un infarctus latéro-

bulbaire droit constitué et un hématome de paroi dans le segment V2-V3 de l’AVD avec une 

sténose sub-occlusive du TB, l’artériographie confirme la dissection non occlusive du segment 

V2-V3 à de l’AVD et une dilatation pseudo-anévrysmale du segment V4 gauche également 

évocateur d’une dissection et une sténose serrée de la moitié distale du TB où une thrombo-

aspiration est réalisée suivi d’un stenting du TB et du segment V4 gauche avec une 

recanalisation TICI 3.  
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b) Antithrombotique autre que la fibrinolyse 

 

Tous les patients bénéficient d’un traitement antithrombotique : 

- 94 patients (66.7%) bénéficient d’une anticoagulation : 

· 89 patients bénéficient d’emblée d’un traitement anticoagulant à dose efficace 

· 5 patients bénéficient d’une anticoagulation au décours de la TIV 

- 49 patients (34.8%) bénéficient d’une anti-agrégation plaquettaire 

· 37 patients ont une anti agrégation plaquettaire d’emblée 

· 10 ont un antiagrégant à la suite d’un geste endovasculaire pour 9, et d’une TIV pour 

1. 

· 2 dans un second temps en association avec un traitement anticoagulant 

 

i) Traitement anticoagulant 

 

Dans la majorité des cas, pour 81 patients (57.4%), de l’héparine non fractionnée (HNF) au pousse 

seringue électrique est introduite dans un premier temps, pour une durée moyenne de 2.9 jours [±3.5], 

où un relais par héparine de bas poids moléculaire (HBPM) est effectué pour 70 d’entre eux, suivie par 

l’introduction d’une anticoagulation orale par anti-vitamine K (AVK), ou ce dernier est introduit sans 

relais par HBPM pour 11 d’entre eux. Treize patients (9.22%) bénéficient d’emblée de l’HBPM relayée 

par des AVK. Quatre-vingt-quatorze (66.7%) patients bénéficient d’un traitement par AVK.  

 

ii) Antiagrégant 

 

Quarante-neuf (34.7%) patients bénéficient d’un traitement par aspirine, dont 

- 10 en association avec du clopidogrel, dans le cadre de la mise en place de stents 

intravasculaires ; 
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- 10 pour une topographie intracrânienne de la dissection ;  

- 11 car la taille de l’IC n’autorise pas l’anticoagulation curative ; 

- 4 car il existe une hémorragie : une transformation hémorragique de l’IC pour 2, une HSA pour 

1 et un hématome du psoas pour 1 ; 

- 2 en association avec de l’HNF du fait de l’aggravation de la dissection ; 

- 2 car contexte de polytraumatisme ; 

- sans argument particulier pour les 10 patients restants. 

 

c) Décubitus 

 

Selon le retentissement hémodynamique de la dissection évalué systématiquement chez tous les 

patients par ETSA et DTC, retrouvé chez 18 patients (12.8%), un décubitus strict (30-60°) est nécessaire. 

En moyenne, l’autorisation de lever progressif est rendue possible à 3.6 jours [4.5] du début de 

l’hospitalisation pour l’ensemble des patients, après contrôle échographique des vitesses 

intracrâniennes montrant leur amélioration ou leur normalisation. Dans 18 cas le lever n’a pas été 

possible d’emblée du fait d’un retentissement hémodynamique persistant. 
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8) Complications au cours de l’hospitalisation (cf. figure 44) 

 

 

Trente-six patients s’aggravent (radiologiquement, cliniquement ou les deux) au cours de 

l’hospitalisation, soit 25.5% (cf. figure 44) : on considère une aggravation de la dissection existante s’il 

existe une extension de l’hématome de paroi, une dégradation de la compensation intracrânienne 

et/ou une majoration de la sténose. Une nouvelle dissection est définie par l’apparition d’une ou 

plusieurs dissections sur un axe artériel sain sur l’ETSA initiale. 

- dix patients présentent une aggravation radiologique isolée mise en évidence lors de l’ETSA de 

contrôle de manière fortuite :  

· pour 6 d’entre eux il s’agit d’une aggravation de la dissection existante ;   
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· pour 2 d’entre eux, initialement avec une dissection de l’ACID pour l’un et de l’ACIG et 

de l’AVG pour l’autre, il s’agit d’une aggravation de la dissection existante associée à 

une dissection sur un nouvel axe artériel, respectivement de l’AVG et de l’ACID ;  

· pour 2 patients, l’un avec une dissection de l’AVD et l’autre de l’ACIG, il s’agit de 

l’apparition d’une nouvelle dissection sur l’AVG et l’AVD respectivement. 

 

- quinze patients présentent une aggravation radio-clinique se manifestant par des signes 

transitoires (dysarthrie, phénomène visuel, manque du mot, paresthésies, nystagmus) pour 9 

et par des signes permanents pour 6 (apparition d’une hémiparésie, d’un CBH, de paresthésies 

hémicorporelles, d’une héminégligence) :  

 

· pour 9 d’entre eux, il s’agit d’une aggravation de la dissection dont 4 se compliquent 

d’un IC de petite taille, non jonctionnel ; 

· pour 3, d’une aggravation et d’une dissection supplémentaire dont 2 se compliquent 

d’un infarctus : médullaire pour l’un en lien avec une dissection nouvelle de l’artère 

spinale antérieure et un infarctus rétinien pour l’autre secondaire à l’apparition d’une 

dissection de la CIG ;  

· pour 1 l’apparition de cervicalgies en lien avec une dissection bi-carotidienne de novo, 

non compliquée d’un IC ;  

· pour 2 patients il s’agit d’une aggravation clinique en lien avec la constitution de l’IC 

sans modification vasculaire. 

- Onze patients ont présenté une aggravation clinique isolée, à type de majoration des 

céphalées (n=3), des cervicalgies (n=2) ou une symptomatologie focale transitoire 

(paresthésie, troubles visuel) sans aggravation radiologique (n=6). 
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9) Pronostic à la sortie de l’hospitalisation 

 

La durée moyenne de séjour en UNV est de 12.9 jours [±12.2], allant de 1 à 82 jours. 

Le score NIHSS à la sortie est de 1.01 en moyenne [±2.63], avec tout de même une grande variabilité, 

allant de 0 à 19. Le score de Rankin à la sortie, témoignant du handicap fonctionnel, est bas avec une 

moyenne de 0.8 [±1.1] (0;5). En considérant uniquement les patients dont la dissection s’est 

compliquée d’un IC, le NIHSS moyen est de 1.83 [±3.33] (0;19), et le Rankin de 1.26 [±1.26] (0;5). 

 

10) Evolution après l’hospitalisation 

 

a) 1ère réévaluation neurologique 

 

Une réévaluation neurovasculaire est proposée à l’ensemble des patients au cours d’une 

hospitalisation de jour, en moyenne à 106.7 jours [±50.4] du début de l’hospitalisation, soit 3.5 mois. 

Cinq patients présentant une DU ont été perdus de vue.  

Le score NIHSS moyen est de 0.5 [±1.2], et le score de RANKIN est de 0.5 en moyenne [±0.8]. 

Au total, 121 patients (85.8%) ont un devenir favorable (Rankin≤1), et 2.1% (n=3) ont un handicap 

sévère (Rankin ≥3) ; 12 (8.5%) ont un score de Rankin à 2 (handicap modéré). 

Sur le plan radiologique, 124 patients (87.9%) bénéficient d’une ETSA, 112 ’84.2%) d’une ARM :  pour 

81 patients, soit 57.4% une amélioration des paramètres échographiques est constatée dont 30 

patients (21.3%) avec une restitution ad integrum de la paroi artérielle. Une sténose résiduelle est 

constatée pour 12.7% des patients (n= 18) et un pseudo-anévrysme pour 11.3% (n=16). Un hématome 

de paroi persiste tout de même chez 6.4% des patients (n=9). 

 

b) Retentissement professionnel et reprise de la conduite automobile  

 



114 
 

 
 

En moyenne, 130.4 jours [±159.8] d’arrêt de travail sont nécessaires au décours d’une DAC dans notre 

étude. Trente-six patients (25.5%) reprennent leur activité professionnelle à temps partiel, 53 (37.6%) 

à temps plein. Onze patients (7.8%) sont en invalidité, rendant impossible la reprise d’une activité 

professionnelle, 19 (13.5%) sont sans emploi ou retraités, 2 sont étudiants (1.4%), et 20 patients 

(14.2%) dont nous n’avons pas les informations quant à leur statut professionnel. 

La reprise de la conduite automobile est autorisée en moyenne à 114 jours [±266.7]. 

 

c) Séquelles à 3 mois 

 

Quatre-vingt-deux patients (60.7%) rapportent des difficultés au décours : de nombreuses séquelles 

sont décrites au décours, en dehors des séquelles ischémiques, avec notamment une asthénie (n=53), 

des céphalées séquellaires (n=38) dont l’apparition d’une migraine avec aura pour 3 patients, des 

troubles attentionnels (n=14), des cervicalgies (n= 11), un syndrome dépressif (n=11), une anxiété 

(n=8), des douleurs d’allure neuropathique (n=3). 

d) Suivi à distance 

 

Soixante patients (42.6%) bénéficient d’un suivi à distance, en moyenne à 219.8 jours [±99.7], soit 

environ à 7 mois. 

Pour 2 patients (1.4%), une dissection de novo est mise en évidence au cours du suivi. Il s’agit de 2 

patients présentant initialement une DU de l’ACI, non compliquée d’IC. Pour ces 2 patients, la 

découverte est fortuite au cours du suivi, via l’ETSA : pour l’un d’entre l’autre la dissection de novo 

concerne l’ACI controlatérale, pour l’autre il s’agit d’une AV. 

Au total, 8 patients (5.7%) ont présenté une récidive de leur dissection (8 antécédents de dissection et 

2 au cours du suivi). 

Une patiente décède au cours du suivi, cependant le décès n’est pas imputable à la dissection. 
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Tableaux 4 : Récapitulatifs de la description de la cohorte globale 
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B) Comparaison des dissections uniques aux dissections multiples : 

analyse univariée 

 

1) Données démographiques   

 

Dans notre cohorte, les DM concernent de manière significative plus fréquemment les femmes (70%), 

(p= 0.027), et les patients atteint de DM sont en moyenne plus jeunes (42.6 ans contre 47.2 ans dans 

les DU, p=0.039) (cf. tableau 5). 

On ne retrouve pas de différence significative concernant les antécédents personnels ou familiaux de 

dissection. 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, aucune différence significative n’est retrouvée 

concernant l’HTA, le diabète, et le surpoids. Les patients présentant une DU sont de manière 

significative, plus fréquemment tabagiques (42.3% vers 20%, p= 0.022) (cf. tableau 5). 

Un antécédent de migraine est décrit pour 30% des patients ayant une DM, contre 22% chez ceux avec 

une DU, sans significativité statistique. 
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2) Signes cliniques 

 

Les dissections de plusieurs axes cervicaux se manifestent cliniquement, plus fréquemment avec des 

signes locaux isolés par rapport aux DU (23.3% versus 14.4%, p=0.27), et notamment de manière 

significative par un syndrome de CBH (46.7% versus 26.1%, p=0.03). Les céphalées et cervicalgies ont 

tendance à être plus fréquentes lors de DM, respectivement 70% versus 61.3% (p=0.37) et 63.3% 

versus 47.7% (p= 0.12). 

Tandis que les patients ayant une DU présentent plus fréquemment des signes focaux isolés (14.4% 

versus 3.3%, p=0.12), ces signes focaux sont préférentiellement persistants chez les patients ayant une 

DU (51.4% versus 26.7%, p=0.016). Chez les patients avec une DM, le délai d’installation des signes 

focaux est plus long de 4 jours en moyenne (5.45 jours pour les DM et 1.67 jours pour les DU, p=0.034) 

(cf. tableau 6). 
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3) Complications cérébrales (cf. tableau 7) 

 

a) AVC 

 

De manière statistiquement significative, les DU se compliquent plus fréquemment d’un IC 

initialement (figure 34) : 57.7% (n=64), contre 26.7% (n=8) avec p=0.0028, alors que les patients 

présentant une dissection de plusieurs axes ont tendance à se compliquer plus fréquemment d’un IC 

dans un second temps (cf figure 45 cas n°1) : 13.3% (n=4), contre 3.6% (n=4) au cours d’une DU (p= 

0.063). Concernant le score NIHSS à l’admission des patients s’étant compliqués d’un IC, celui-ci a une 

tendance à être plus élevé dans le groupe DU (NIHSS moyen de 4.43 [±6.13]) que dans les DM (NIHSS 

moyen= 3.88 [±3.8]), non significatif (p=0.89). 

Cas n°1 : aggravation en 2 temps des dissections, compliquée d’un infarctus 

Mme C., 28 ans, se plaint depuis une semaine de cervicalgies droites puis bilatérales auxquelles se sont 

associées un épisode de vertiges régressifs. L’ETSA met en évidence une dissection vertébrale bilatérale 

sans retentissement hémodynamique. A J5, elle présente brutalement une dysarthrie fluctuante. L’ETSA 

de contrôle montre une extension des dissections avec des sténoses non significatives sans 

retentissement hémodynamique. L’IRM cérébrale réalisée en urgence objective un IC aigu thalamique 

gauche dans le territoire de l’artère cérébrale postérieure gauche. 
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b) AIT 

 

Dans le groupe de DM, le diagnostic d’AIT est retenu en fin d’hospitalisation dans 26.7% des cas, contre 

16.2% dans le groupe de DU, avec une tendance en faveur des DM (p= 0.19) (cf Tableau 7). 

 

c) HSA 

 

Concernant les HSA, elles ont tendance à être plus fréquentes dans le groupe DM (6.9% versus 1.8% 

dans les DU ; p= 0.19). Dans le groupe DM : pour un patient, la dissection s’étend à la portion vasculaire 

intracrânienne. Cependant pour les 2 patients, le traumatisme à haute cinétique pourrait être à 

l’origine de l’HSA. 

 

 

4) Diagnostic de dissection 

 

Comme le souligne le tableau 8, dans le groupe DU (n=111), il existe : 

- 61 dissections de l’ACI : 31 dissections de l’ACID et 30 dissections de l’ACIG ; 

- 49 dissections de l’AV : 28 dissections de l’AV D et 21 dissections de l’AVG ; 

- 1 dissection de l’ACP 
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Dans le groupe DM, il existe : 

- 25 cas de dissections de 2 axes : 

· 11 dissections bi-vertébrales 

· 9 dissections bi-carotidiennes 

· 5 dissections d’une ACI et d’une AV :  

- 4 cas de dissection atteignant 3 axes : 

· 3 patients avec une dissection bi-carotidienne et la dissection d’une AV 

· 1 patient avec une dissection de l’AV, de l’artère subclavière et de l’artère spinale 

antérieure 

- 1 patient avec une dissection des 4 axes. 

-  

 

Aucune dissection intracrânienne isolée n’est décrite dans le groupe de DM, contre 14 décrites dans 

le groupe DU (12.6%), différence statistiquement significative avec p=0.04. 

Les DM sont plus fréquemment extracrâniennes isolées dans 70% des cas (n=21), avec une extension 

intracrânienne dans 30% des cas (n=9).  



121 
 

 
 

Des images de pseudo-anévrysmes et de flap intimal sont plus fréquemment décrites dans le cadre de 

DM, respectivement 30% et 13.3% versus 9.91% et 1.80% dans les DU (p= 0.014 et p= 0.018).  

Aucune différence n’est objectivée concernant le retentissement hémodynamique intracrânien de la 

dissection, évalué par le DTC, entre les DM et les DU. 

 

5) Facteurs déclenchants (cf. figure 46) 

 

Une étiologie post-traumatique est retenue pour 52.3% des patients (n=58) avec une DU, contre 

seulement 40% des patients avec une DM (n=12) (p= 0.23). On ne retrouve pas de différence 

statistiquement significative concernant les traumatismes à cinétique élevée (AVP voiture ou moto 

haute cinétique, chute à cheval avec polytraumatisme, chute en snowboard non casqué, AVP vélo 

contre véhicule léger). Les DM ont tendance à être plus fréquemment spontanées : 40% des cas contre 

31.25% des DU, p=0.38. Aucune différence n’est retrouvée concernant un syndrome infectieux clinique 

au préalable. Une pathologie du collagène est mise en évidence chez 2 patients dans le groupe DM, ce 

résultat est significatif mais à nuancer devant le faible nombre. 
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6) Traitement 

 

Aucune différence statistiquement significative n’est objectivée dans la prise en charge thérapeutique 

en phase aigüe. 

Aucun patient ayant des dissections de plusieurs axes cervicaux ne bénéficie d’une thrombolyse intra-

veineuse. Deux patients bénéficient par contre d’une thrombectomie mécanique avec la mise en place 

de stents (cf Figure 47 cas n°2). La durée de décubitus est plus longue en moyenne d’1.5 jours dans le 

groupe DM (4.7 jours dans le groupe DM et 3.3 jours dans le groupe DU), sans significativité (p=0.19). 

 

 

Cas n°2 : 

Mme H., 32 ans, présente des céphalées brutales rapidement suivies d’une hémiplégie droite et d’une 

aphasie, puis de trouble de la vigilance. L’IRM cérébrale avec ARM-TOF objective un infarctus cérébral 

latéro-bulbaire droit visible en Séquence de Diffusion constitué sur la séquence Flair avec sub-occlusion 

de la portion distale du TB, une absence de flux de l’AVD en V3-V4 sur la séquence TOF, et un hématome 

de paroi V3-V4 gauche sur la séquence T1 FS. Une artériographie pratiquée en urgence montre une 

sténose serrée de l’AVD, une dilatation pseudo-anévrysmale du segment V4 gauche, une sténose quasi-

occlusive de la moitié distale du TB ; et permet la thrombo-aspiration puis pose de stent dans la portion 

distale du TB et dans le segment V4 de l’AVG. L’ETSA post-procédure met en évidence une bonne 

perméabilité de l’AVG et du TB. 
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7) Aggravation au cours de l’hospitalisation 

 

Les patients ayant une dissection de plusieurs axes cervicaux à l’admission s’aggravent plus 

fréquemment au cours de l’hospitalisation : en effet la moitié des patients (n=15, 50%) avec DM 

s’aggravent contre 18.9% des patients (n=21) avec une dissection unique (p<0.001) (cf figure 44 bis et 

48). 

 

- l’aggravation constatée est radiologique chez 14 patients dans le groupe DM contre 11 dans le 

groupe DU (p<0.001). Dans le groupe DM, la dissection connue s’aggrave pour 11 patients (36.7%), 

alors qu’elle s’aggrave dans le groupe DU seulement pour 9 patients (8.1%) (pour les 2 autres 

patients du groupe DU, il s’agit d’une extension de l’IC), différence statistiquement significative 

avec p<0.001. Cette aggravation de la dissection existante est accompagnée par l’apparition d’une 

nouvelle dissection chez 5 patients (cf figure 49 cas clinique n°3). Trois patients dans le groupe DM 

(10%) présentent une nouvelle dissection sans aggravation de la dissection existante. 
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- pour 8 patients, une nouvelle dissection apparait au cours de l’hospitalisation sur un axe 

auparavant sain : cette dissection apparait chez 6 patients ayant une DU initialement à l’admission, 

et 2 patients avec une DM à l’admission (cf. figure 44, 44 bis et 24). 

 

L’aggravation est uniquement clinique chez 1 patient (3.3%) dans le groupe DM et chez 10 patients 

dans le groupe DU (9%), p=0.45.  
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Cas n°3 : Aggravation des dissections et nouvelle dissection. 

M. G âgé de 56 ans est admis pour des céphalées inhabituelles associées à des cervicalgies depuis 3-4 

jours, puis l’apparition dans un second temps d’un signe de CBH gauche avec une dysgueusie, et un 

déficit transitoire du membre supérieur gauche. Aucun facteur favorisant n’est retrouvé à 

l’interrogatoire. Le bilan initial met en évidence une dissection extracrânienne de la CIG avec la 

présence d’un faux anévrysme et une dissection de l’ACID sous-pétreuse, sans lésion ischémique aigue, 

ni retentissement intracrânien hémodynamique. Initialement, un traitement par Aspirine est introduit, 

modifié à J7 par de l’HNF devant la persistance des céphalées intenses avec un relai par AVK à J11. 

A J20, il présente une majoration des céphalées ainsi qu’une légère aggravation du signe de CBH, 

l’angioIRM des TSA objective une occlusion complète de l’ACID et l’apparition d’une nouvelle dissection 

sur le segment V2 de l’AVD, sans argument pour une lésion ischémique nouvelle. 

Un retentissement hémodynamique est mis en évidence au DTC avec un amortissement net des vitesses 

de l’ACM droite, insuffisamment compensées par l’artère ophtalmique inversée. 

Sur le plan thérapeutique, de l’HNF au PSE est dès lors réintroduit avec un décubitus strict. Après 

plusieurs contrôles échographiques afin de s’assurer d’une compensation intracrânienne suffisante, un 

relais par Previscan est débuté et la verticalisation est possible progressivement à J23 sans 

complication. Le patient est sorti asymptomatique à J36. 
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Pour 4 patients dans chaque groupe (soit 13.8% dans le groupe DM et 3.6% dans le DU), cette 

aggravation se complique d’un IC (p=0.57). Pour ces 4 patients dans chaque groupe, le traitement est 

ainsi modifié :  

- dans le groupe de DU, 2 craniectomies sont réalisées. 

- dans le groupe DM, une  mise en place des stents est nécessaire pour 2 patients. (cf. cas 

clinique n°4) 
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Cas n°4 : Aggravation des dissections connues compliquée d’un IC 

Dans un contexte de bronchite depuis 1 semaine, M.D, 50 ans, présente plusieurs épisodes d’amaurose 

fugace de l’œil gauche accompagnée de céphalées et des troubles phasiques transitoires. L’IRM 

cérébrale initiale met en évidence une sténose pré-occlusive du segment distal de la portion cervicale 

de l’ACIG en lien avec une dissection du fait de la présence d’un hématome de paroi en séquence 3D T1 

FS, avec un ralentissement important du flux artériel en aval et une sténose modérée estimée à 50% de 

la portion cervicale distale de l’ACID également lié à un hématome de paroi, sans lésion ischémique 

aigüe. Une anticoagulation curative par HNF est débutée ainsi qu’un décubitus strict relayée ensuite 

par HBPM et AVK.  

A J5 de l’hospitalisation (soit J1 de la reverticalisation progressive à 90°), vers 5h, il présente une 

aphasie à type de manque du mot et une parésie du membre supérieur droit régressive. L’IRM cérébrale 

réalisée en urgence objective un IC capsulo-lenticulaire gauche aigu avec stabilité des sténoses de ACI. 

De l’HNF est alors réintroduit. 

Ce même jour, vers 10h, il présente à nouveau un déficit sensitivo-moteur du membre supérieur droit, 

suivi d’une paralysie faciale centrale droite et d’une somnolence. La symptomatologie régresse 

partiellement après remplissage avec des valeurs tensionnelles aux alentours de 130 mmHg de 

systolique. Une nouvelle IRM objective des lésions ischémiques aiguës insulaires droites et une 

majoration de la sténose de l’ACID qui est alors pré-occlusive, et de nombreux flux lents dans les 

territoires sylvien et antérieur gauches. Sur le plan thérapeutique, un stenting carotidien bilatéral est 

effectué, suivi d’une bi-anti-agrégation plaquettaire. L’évolution est rapidement favorable sur le plan 

radiologique avec une normalisation de la circulation intracrânienne et sur le plan clinique avec une 

franche amélioration de l’état neurologique. 
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Figure 50 : Cas n°4 
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8) Devenir  

 

Concernant le handicap à 3 mois évalué par le score de Rankin, le devenir est estimé comme bon si ce 

score est ≤1 et le handicap est considéré comme sévère si le Rankin est ≥ 3 : dans le groupe DU, le 

devenir est considéré favorable pour 97 patients (soit 92.4%) et pour 24 patients (82.8%) dans le 
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groupe DM, sans différence statistiquement significative ; 3 patients (2.86%) présentent un handicap 

sévère dans le groupe DU, aucun dans le groupe DM (p=0.06) (cf figure 51). 

 

Sur le plan de la durée de l’arrêt de travail, aucune différence n’est objectivée entre les 2 groupes, ni 

sur la reprise professionnelle à temps partiel. Le délai de la reprise de la conduite automobile est 

similaire dans les 2 groupes. 

 

9) Complications 

 

Concernant les complications aux décours, 65 patients (61.3%) s’aggravent dans le groupe DU versus 

17 (58.6%) dans le groupe DM (p=0.79). Cependant, concernant la survenue de céphalées au décours 

de la dissection, il existe une tendance en faveur des DM : 12 patients DM (42.9%) se plaignent de 

céphalées au décours contre 26 (24.5%) dans le groupe DU (p=0.055).  

10) Synthèse (Cf. Tableau 9) 
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Cohorte globale 

n=141 (%)

Dissection unique 

n=111 (%)

Dissection multiple 

n=30 (%)
p

Sexe 0,024

Homme 68 (47,9) 59 (53,2) 9 (30)

Femme 73 (51,7) 52 (53,2) 21 (70)

Age 46,2 47,2 42,6 0,039

Antécédents

Migraine 34 (24,1) 25 (22,5) 9 (30) 0,39

HTA 36 (25,5) 29 (26,1) 7 (23,3) 0,75

Dyslipidémie 18 (12,8) 17 (15,3) 1 (3,3) 0,12

Tabac 53 (37,6) 47 (42,3) 6 (20) 0,024

Signes locaux 119 (84,4)

Céphalées 89 (63,1) 68 (61,3) 21 (70) 0,37

Cervicalgies 72 (51,1) 53 (47,8) 19 (63,3) 0,12

CBH 43 (30,5) 29 (26,13) 14 (46,7) 0,03

Signes focaux 114 (80,9)

Transitoires 48 (34) 34 (30,6) 14 (47,7) 0,10

Permanents 50 (35,5) 43 (38,7) 7 (23,3) 0,11

Transitoires + permanents 16 (11,4) 15 (13,5) 1 (3,3) 0,19

Délai entre signes locaux et focaux (en j) 2,47 1,67 5,45 0,034

Complications de la dissection

IC à l'admission 72 (51,1) 64 (57,7) 8 (26,7) 0,0028

IC au cours de l'hospitalisation 8 (5,7) 4 (3,6) 4 (13,3) 0,06

HSA 4 (3,6) 2 (1,8) 2 (6,7) 0,19

Hématome 5 (3,6) 2 (1,8) 3 (10) 0,62

AIT 26 (18,4) 18 (16,2) 8 (26,7) 0,19

absence de complication 37 (26,2) 26 (23,4) 11(36,7) 0,14

NIHSS à l'admission 4,3 4,43 3,44 0,80

Facteurs favorisants

Traumatisme 70 (49,6) 58 (52,3) 12 (40) 0,23

Virose 14 (9,9) 10 (9) 4 (13,3) 0,49

Traumatisme + virose 8 (5,7) 8 (7,21) 0 0,20

Collagénopathie 2 (1,4) 0 2 (6,67) 0,044

Aucun 47 (33,3) 35 (31,5) 12 (40) 0,38

Nombre d'aggravation 36 (26,5) 21 (18,9) 15 (50) <0,001

Clinique isolée 11 (7,8) 10 (9) 1 (3,3) 0,46

Radiologique 25 (17,7) 11 (9,9) 14 (46,7) <0,001

Majoration de la dissection existante 20 (14,2) 9 (8,1) 11 (36,7) <0,001

Apparition d'une nouvelle dissection 8 (5,7) 6 (5,4) 2 (6,6) /

IC pendant l'hospitalisation 8 (5,7) 4 (3,6) 4 (13,8) 0,057

Image Radiologique

Pseudo-anévrysme 20  (14,1) 11 (9,9) 9 (30) 0,014

Flap intimal 6 (4,3) 2 (1,8) 4 (13,3) 0,018

Devenir

NIHSS de sortie 1,83 1,91 1,36 0,97

Rankin de sortie 1,26 1,22 1,46 0,65

Rankin à 3 mois 0,82 0,78 1,09 0,15

Tableau 9: Tableau comparatif de synthèse DU et DM
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C) Comparaison des dissections uniques aux dissections multiples : 

analyse multivariée 

 

Les variables incluses dans le modèle multivariée, choisies par leur caractère significatif en analyse 

univariée,  sont : l’âge, le sexe, un antécédent de migraine, le tabac, la présence de céphalées, de 

cervicalgies, d’un signe de CBH, la complication (AIT, IC) de la DAC, le facteur favorisant 

traumatique ou sans facteur retrouvé, la mise en évidence d’un pseudo-anévrysme, la survenue 

d’une aggravation au cours de l’hospitalisation, la survenue d’un IC au cours de l’hospitalisation, 

et le RANKIN à la sortie. 

 

1) Données démographiques 

 

L’analyse multivariée conforte les résultats concernant la prédominance féminine des DM : OR=7.3225 

avec IC [2.3665 ; 27.8018] et p=0.0013, ce qui signifie qu’un patient féminin a plus de risque d’avoir 

une DM qu’un patient masculin. 

L’analyse multivariée ne confirme pas l’association entre les DU et le tabagisme ; ni entre l’association 

migraine et DM. 

 

2) Clinique 

 

L’OR de CBH est > 1 (OR= 3.0242 avec IC [1.0809 ; 8.8059] et p=0.0365), ce qui signifie qu’un patient 

qui a un CBH a plus de chance d’avoir une DM qu’un patient qui n’a pas de CBH. 
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On ne retrouve pas d’association statistiquement significative entre les DM et les céphalées, ni les 

cervicalgies. 

 

3) Complication de la dissection 

 

L’OR de l’AVC à l’admission est < 1, ce qui signifie qu’un patient qui a un AVC à l’admission a moins de 

chance d’avoir une dissection multiple qu’un patient qui n’a pas un AVC à l’admission. 

 

4) Facteur déclenchant 

 

On ne retrouve pas de résultat significatif concernant l’association DU et un facteur déclenchant 

d’ordre traumatique. Même s’il semblerait que les DM soient plus fréquemment spontanées, l’analyse 

multivariée ne permet pas non plus de confirmer cette association. 

 

5) Diagnostic radiologique 

 

La présence d’un pseudo-anévrysme est plus fréquemment retrouvée dans les DM (OR=5.7418 avec 

IC [1.6230 ; 21.6749] et p=0.0074). 

 

6)  Aggravation au cours de l’hospitalisation 

 

L’analyse multivariée conforte nos résultats précédents, suggérant qu’un patient avec une DM a plus 

de risque de s’aggraver au cours de l’hospitalisation (OR= 11.5142 avec IC [3.3447 ; 46.2004] et 

p=0.0002). 

7) Pronostic à la sortie 

 

Après analyse multivariée, aucune différence n’est constatée sur le score de RANKIN à la sortie de 

l’hospitalisation. 
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V) Discussion 

 

1) La cohorte de DAC 

 

Dans notre cohorte de 141 dissections, les DAC touchent plus fréquemment les femmes avec un 

sexe ratio de 0.93, contrairement aux études européennes où la prédominance est en faveur des 

hommes (53-57%),12,15  alors que dans l’étude américaine de Lee et coll, les DAC ont également 

une prédominance féminine dans 52% des cas.4 L’âge moyen de 46.2 ans est concordant avec l’âge 

moyen retrouvé dans la littérature de 44 ans6,15 avec une prépondérance dans la 5ème décennie et 

une moyenne d’âge de survenue inférieure pour les femmes : 47.5 ans pour les hommes et 42.5 

ans pour les femmes selon la cohorte Paris-Lariboisière/Zurich/Bern décrite par Arnold et coll,16 et 

50.9 ans chez les hommes versus 41.9 ans chez les femmes dans notre étude. A noter, la cohorte 

prospective Paris-Lariboisière/Zurich/Bern concerne les patients présentant une première DAC 

extracrânienne à partir de 1991 pour les centres de Zurich et Bern et 1997 pour Paris-Lariboisière, 

sont exclus les dissections d’origine iatrogène. 

Les DAC sont extracrâniennes pour 90% des patients dans notre cohorte, tout comme dans les 

études antérieures,24,28 et sont intracrâniennes isolées dans 10% des cas.18 Dans notre cohorte l’ACI 

est plus fréquemment impliquée que l’AV (56% versus 49%), comme le témoigne l’incidence plus 

élevée des dissections des ACI (1.7/100.000 versus 1/100.000 pour les AV)4 ou dans l’étude CADISP 

(Cervical Artery Dissection and Ischemic Stroke Patients), où 63% des dissections concernent l’ACI 

contre 33.3% l’AV.46 La cohorte internationale CADISP réunit 8 pays (Argentine, Belgique, Finlande, 

France, Allemagne, Italie, Suisse et Turquie), avec un recrutement rétrospectif et prospectif, les 

dissections iatrogènes et intracrâniennes isolées sont exclus. 

 



136 
 

 
 

Concernant les facteurs favorisants, un facteur traumatique précède les DAC dans 40% des cas 

d’après la cohorte CADISP décrite par Engelter et coll,40 classé d’intensité modérée dans 88% des 

cas alors que dans notre cohorte, un facteur traumatique est retrouvé dans 49.6% des cas.  

Vingt-deux patients (15.6%) dans notre cohorte, dont 8 associés à un traumatisme, ont présenté 

un syndrome infectieux les jours précédents ou concomitamment à la dissection, tandis que dans 

la littérature, Guillon et coll en 2003 rapportent une association entre dissection et infection pour 

31.9% des patients.42 Cette différence pourrait être expliquée par l’inclusion dans notre cohorte 

des dissections d’origine traumatique, en effet dans les différentes études évaluant les facteurs de 

risque, seul les dissections spontanées sont prises en comptes. Dans l’étude antérieure de Grau et 

coll en 1999, cette association est également constatée (58% d’infection récente dans le groupe IC 

lié à une DAC versus 33% dans le groupe IC liés à une autre cause, OR=3, p=0.01), toutefois, après 

analyse multivariée avec ajustement sur les traumatismes mineurs tels que les efforts de 

vomissements, de toux et d’éternuements, cette association semble plus faible (OR= 1.6).41  

Une dysplasie fibro-musculaire est retrouvée chez 1.4% des patients dans notre cohorte, tandis 

que dans la littérature et notamment dans l’étude de de Bray et coll, 13 à 16.5% des patients 

présentent une dysplasie fibro-musculaire. 54,64 La proportion de dysplasie fibro-musculaire est 

nettement plus faible dans notre cohorte, ceci pouvant être expliquée par des critères 

diagnostiques différents : en effet, dans cette dernière étude, la dysplasie fibro-musculaire est 

définie par des critères angiographiques, or dans notre étude la proportion de patients ayant 

bénéficié d’une angiographie est faible (9.2%).  

Concernant l’antécédent de migraines, dans notre cohorte 24.1% des patients avec une DAC sont 

migraineux, proportion légèrement moindre comparativement à l’étude de Metso et coll. 

concernant la cohorte CADISP où 36% des patients présentant une DAC sont migraineux.50 
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Cliniquement, dans notre étude les céphalées sont présentes chez 63.1% patients, inaugurales 

dans 41.1%, ce qui est comparable à ce qui est rapporté, notamment dans la cohorte américaine 

de Silbert et coll,65 retrouvant des céphalées chez 68.3% des patients avec une DAC, inaugurales 

dans 30.4% et dans la cohorte CADISP où 66.9% des patients présentent des céphalées, 3  

cependant les céphalées sont isolées seulement pour un patient (<1%) dans notre cohorte versus 

8% selon la cohorte de l’Hôpital Lariboisière décrite par Arnold et coll.72.  

Des cervicalgies sont présentes chez 51.1% de nos patients, dans la littérature, les cervicalgies sont 

décrites dans 44% à 58% des cas.3,64 Dans notre cohorte, les cervicalgies sont plus fréquentes en 

cas de dissection des AV (62% versus 38% dans les dissections des ACI), ce qui est concordant avec 

ce qui est décrit dans les études antérieures à savoir 34 -72% de cervicalgie en cas de dissection 

des AV et 26-49% en cas de dissection des ACI.12,46,64,65  

Dans la littérature, le signe de CBH est retrouvé dans 28.5 à 37% des dissections,3,6,64 cela concerne 

30.5% des patients dans notre cohorte. Tout comme dans l’étude de Baumgartner et coll. 

concernant la cohorte Zürich/Bern de 145 patients,75 la plupart des patients avec dissection 

présentant un signe de CBH, ne se compliquent pas d’IC (55.8% dans notre cohorte versus 53%).  

Seize patients, soit 11.4%, présentent une parésie des nerfs crâniens, dans la littérature, l’atteinte 

des nerfs crâniens est décrite entre 5 et 12% des dissections .6,16, 65,136 Cinq pour cent des patients 

décrivent des acouphènes dans notre cohorte, contre 5 à 15% des cas dans la littérature.6,16,78   

Dans notre cohorte, les signes locaux sont isolés pour 16% des patients, ceci est le cas pour 23 à 

33% des patients dans la littérature.4 

 

Concernant les complications ischémiques, 56% des DAC se compliquent d’IC et 23% d’AIT selon 

Lee et coll,4 dans la cohorte CADISP,46 66% des DAC se complique d’un IC, 20.4% d’un AIT, 

proportion comparable à notre cohorte de 141 patients, puisque 51.1% se compliquent d’un IC, 
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avec une prédominance pour le territoire carotidien, 22.7% se compliquent d’un AIT, 26.2 % ne 

présentent aucune complication parenchymateuse cérébrale et présentent une symptomatologie 

locale isolée, proportion similaire dans l’étude de Baumgartner et coll,75 où 55 patients (27.5%) sur 

200 ne présentent aucune complication ischémique. 

 

Sur le plan du pronostic à 3 mois, l’évolution est favorable pour 85.8% des patients dans notre 

cohorte, similaire à l’étude de Lee et coll,4 où le pronostic est favorable pour 92% des patients, 

défini par un score de Rankin entre 0 et 2. Dans l’étude de Béjot et coll,7 le pronostic est favorable 

dans 89% des cas et dans la cohorte Paris-Lariboisière/Zurich/Bern,3 le pronostic est favorable pour 

87% des patients.  

Dans la cohorte Zurich/Bern de 268 dissections spontanées de l’ACI le taux de recanalisation 

complète était de 16% à un mois et 50% à trois mois :100 dans notre cohorte, le taux de 

recanalisation à 3 mois est inférieur puisqu’il est évalué à 24%, cette différence pourrait être 

expliquée par une évaluation radiologique plus précoce que 3 mois habituellement or la moyenne 

étant possiblement faussement plus élevée du fait que pour certains patients, dont le handicap 

était sévère, l’évaluation neurovasculaire était retardée de plusieurs mois avec un maximum de 

459 jours. 

Concernant le risque de récidive, 8 patients au total (5.7%) ont présenté une récidive de leur 

dissection, dans les études, le risque varient entre 1 et 14%.1  
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2) Comparaison DM versus DU 

 

Il existe peu d’études décrivant ou comparant les patients avec DM à ceux ayant une DU.5,6,9,63,125 Or il 

nous est apparu pertinent de réaliser cette comparaison dans notre cohorte afin d’identifier si le 

nombre d’axes artériels touchés pouvaient être un marqueur pronostic et d’en connaitre les facteurs 

favorisants.  

Les DM représentent 21.3% des patients dans notre cohorte (n=30) ce qui est concordant avec les 

données de la littérature puisqu’il est décrit une prévalence entre 13% et 28%. 4,5,6,9 Dans les études 

les plus récentes, rétrospectives, de Béjot et coll. en 2014 portant sur 983 dissections, issues de la 

cohorte CADISP, visant à comparer les caractéristiques cliniques et le devenir à court terme des 

patients avec une DM et ceux avec une DU,6 et de Compter et coll en 2018 portant sur 1958 dissections, 

réunissant la cohorte CADISP et Paris-Lariboisière/Zurich/Bern,5 les dissections multiples concernent 

respectivement 15.2% et 17.4% de l’ensemble des dissections cervicales. Dans l’étude rétrospective 

de Hassan et coll, en 2013 portant sur 76 patients présentant des dissections extra et/ou 

intracrâniennes, ayant tous bénéficié d’une angiographie artérielle cérébrale, les DM représentent 

22% des patients.9  Dans l’étude rétrospective d’Arnold et coll en 2009 concernant les 740 patients de 

la cohorte Paris-Lariboisière/Zurich/Bern, les dissections triples ou quadruples concernent 1.6% de 

l’ensemble des dissections,63 alors que dans notre cohorte cela concerne 3.5% des patients (4 patients 

avec une dissection triple et 1 patient avec une dissection quadruple). 

Dans notre cohorte, les patients avec DM sont significativement plus jeunes de 5 ans par rapport à 

ceux avec DU (42.6 ans versus 47.2 ans), et sont plus volontiers de sexe féminin (70% versus 46.8%). 

La prédominance féminine des DM est confirmée par l’analyse multivariées dans notre étude. Dans la 

cohorte de Béjot et coll6, comprenant 983 patients dont 149 patients avec une DM (15.2%), l’âge 

moyen des patients avec DM est de 43.1 ans contre 44.2 ans pour les patients avec une DU, et aucune 

prédominance de sexe n’est retrouvée. Dans l’étude de Compter et coll,5 incluant 1958 patients issus 

de la cohorte CADISP (n=952) et de la cohorte Paris-Lariboisière/Zürich/Bern (n=1006), les patients 
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présentant des DM étaient significativement plus jeunes (42.8 ans versus 44.6 ans, p= 0.002) et plus 

souvent des femmes (56.9% versus 41.2%, p<0.001). Dans l’étude de Hassan et coll,9, la proportion de 

patients de moins de 45 ans est significativement plus importantes dans ce groupe (70% versus 31%, 

p= 0.03), de même que les femmes sont plus nombreuses (60% versus 31%). Concernant les DAC triples 

ou quadruples, décrites dans la méta-analyse de Guglielmi et coll,125 l’âge moyen est de 42 ans, avec 

également une nette prédominance féminine de 66%. 

 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaires, dans notre cohorte, seul le tabac est associé plus 

fréquemment aux DU : 42.3% dans le groupe DU versus 20% dans le groupe DM, p= 0.024. Dans l’étude 

de Béjot et coll,6 cette association est également décrite de manière statistiquement significative 

(20.9% dans le groupe DM versus 28.9% dans le groupe DU, p=0.047). C’est également le cas dans 

l’étude de Compter et coll,5 puisque 22.2% des patients sont tabagiques dans le groupe DM contre 

29.1% dans le groupe DU, différence statistiquement significative (p=0.01).  

Une tendance est retrouvée dans notre étude en faveur des migraines dans le groupe DM (30% versus 

22.5%), cette association est significative dans l’étude de Compter et coll (41.1% versus 31.6%, 

p<0.001).5  

Concernant l’HTA, elle est significativement associée aux DM dans l’étude de Béjot et coll6 (29.1% dans 

les DM versus 25% dans les DU), ce qui n’a pas été retrouvé dans l’étude de Compter et coll5, ni dans 

notre cohorte. 

 

Dans notre cohorte, on note également une prédominance significative pour une atteinte de la 

circulation postérieure plus importante dans les DM que dans les DU tout comme dans l’étude de 

Hassan et coll9, tandis que dans l’étude de Béjot et coll,6 l’atteinte carotidienne prédomine dans les 

DM (54.9%) mais de manière nettement moins importante que dans les DU (66.9%), cette différence 
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est significative (p<0.0001). Le diagnostic de dissections des AV isolées étant probablement plus 

difficile du fait de leur symptomatologie moins spécifique, ces dernières sont plus souvent mises en 

évidence dans des DM.   

Par ailleurs, dans notre étude, aucune des DM n’est intracrânienne pure, cette prédominance 

d’atteinte extracrânienne dans les DM est également constatée par Hassan et coll,9 où 90% des 

dissections sont extracrâniennes, contre 67% des DU (p<0.0001). En effet, l’atteinte intracrânienne 

isolée étant nettement plus rare que l’atteinte extracrânienne associée ou non à une atteinte 

intracrânienne, dans les DM, la probabilité d’atteinte intracrânienne isolée diminue d’autant plus.  

On note, tout comme Compter et coll,5 une tendance plus marquée aux HSA dans le groupe DM (6.7% 

versus 1.8%, p=0.19), cette association peut être expliquée, par le risque plus élevé d’avoir une 

extension intracrânienne de la dissection dans les DM, que lors d’une DU, de plus l’extension 

intracrânienne est plus fréquente pour les AV, atteintes également prédominantes dans les DM. 

Concernant les facteurs favorisants, aucun n’est retrouvé de manière statistiquement significative 

dans notre cohorte, cependant une tendance en faveur d’une cause traumatique est objectivée dans 

le groupe des DU (52.3% versus 40% dans le groupe DM, p=0.23) ; dans le groupe DM, on retrouve une 

tendance à une infection récente (13.3% dans le groupe DM versus 9% dans le groupe DU, p=0.49). 

Dans l’étude de Béjot et coll,6 une infection récente, une manipulation cervicale et un antécédent de 

chirurgie cervicale sont associés de manière significative aux patients avec DM (respectivement 26% 

versus 18.3%, p=0.012 ; 13.6% versus 6% p=0.006 ; et 26.8% versus 15% p= 0.01). Dans l’étude de 

Compter et coll,5 une infection récente est associée aux DM de manière significative (25.1% versus 

17.6% p= 0.002). Une collagénopathie est plus fréquemment associée aux DM dans notre cohorte, 

association non significative dans la cohorte de Compter et coll.5 Dans l’étude de Hassan et coll,9 une 

dysplasie fibromusculaire est décrite pour 30% des patients avec DM contre 8% des patients avec une 

DU (p=0.11) et dans celle de Béjot et coll.,6 elle est décrite pour 15% des patients avec DM contre 3% 

dans le groupe DU (p<0.0001). La prévalence de dysplasie fibro-musculaire dans notre étude est faible 
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(1.4% de l’ensemble des dissections) tandis que dans la littérature, la prévalence varie entre 13 et 

16.5%.54,64 Cette différence pourrait être expliquée par le fait que dans la littérature, la dysplasie est 

confirmée par l’artériographie, examen de référence, or dans notre étude, la majorité des patients 

n’en bénéficie pas, du fait de son caractère invasif. 

 

Cliniquement, dans notre cohorte, la DAC se manifeste plus fréquemment par un signe de CBH chez 

les patients avec des DM (46.7% versus 26.1% dans le DU, p=0.003), également confirmé dans l’analyse 

multivariée. Il existe une tendance plus importante pour les céphalées et les cervicalgies dans le groupe 

DM (respectivement 70% versus 61.3% et 63.3% et 47.8%). Dans l’étude de Béjot et coll,6 les 

cervicalgies sont plus fréquentes dans les DM (60.5% versus 47%, p=0.013), tandis que le signe de CBH 

à une tendance à être plus fréquent dans les DU (29.3% versus 23.8% ; p=0.407). Dans l’étude de 

Guglielmi,125, le signe de CBH est présent dans 34% des dissections triples ou quadruples, concernant 

les céphalées et les cervicalgies elles sont présentent dans 69% et 44% des patients. Concernant la 

présence significative d’un signe de CBH dans les DM, cette constatation est expliquée par la 

localisation sous-adventitielle des DM, d’où la plus faible proportion d’IC à l’admission dans le groupe 

DM et a contrario la plus grande fréquence de signe de CBH malgré leur prédominance dans la 

circulation postérieure. 

 

Dans notre cohorte, les DU se compliquent plus fréquemment d’IC à la phase initiale (57.7% versus 

26.7% dans le groupe DM, p<0.001), association confirmée en analyse multivariée, sans différence 

significative concernant le score NIHSS, alors que les patients ayant des DM ont plus de risque de 

s’aggraver au cours de l’hospitalisation (50% dans le groupe DM versus 18.9% dans le groupe DU ; 

p<0.001) notamment de se compliquer de majorer la dissection préexistante (36.7% dans le groupe 

DM versus 8.1%, p<0.001), voire de se compliquer d’un IC (13.3% dans le groupe DM versus 3.6% dans 

le groupe DU).  Le risque de complication majoré dans les DM est confirmé en analyse multivariée. 
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Dans l’étude de Hassan et coll,9 une dégradation intra-hospitalière, sans précision supplémentaire, est 

rapportée pour 30% des patients avec DM, contre seulement 14% des patients avec une DU (p=0.14). 

Dans les études de Béjot et coll,6 et de Compter et coll,5 les score NIHSS ne diffèrent pas entre les 2 

groupes. A notre connaissance, aucune étude antérieure ne décrit l’aggravation en phase aiguë des 

patients avec DM et notamment le risque de majoration de la dissection existante ou le risque 

d’apparition d’un IC malgré un traitement médical bien conduit. Ces constatations suggèrent l’intérêt 

d’une surveillance clinique accrue des patients présentant des DM, mais également une surveillance 

radiologique afin de contrôler l’évolution anatomique et hémodynamique des dissections au cours de 

l’hospitalisation et notamment les premiers jours suivant l’admission. Concernant la surveillance 

radiologique, l’ETSA avec Doppler semble l’examen le mieux adapté en première intention, de par son 

caractère non invasif, facile d’accès au lit du malade pouvant apporter les informations 

hémodynamiques nécessaires. 

 

Sur le plan radiologique, des pseudo-anévrysmes sont plus fréquemment décrits chez les patients avec 

DM (30% dans les DM versus 9.9% dans les DU, p=0.014), cette association, confirmée en analyse 

multivariée dans notre étude, a également été décrite dans l’étude de Hassan et coll,9 où des pseudo-

anévrysmes sont décrits pour 90% des patients avec DM contre 31% dans patients avec DU (p<0.0001), 

de même que dans l’étude de Béjot et coll6 (25.5% dans les DM versus 10.3% dans les DU, p<0.0001). 

La proportion plus importante de pseudo-anévrysmes, la prédominance de signe locaux dans les DM 

reflète possiblement une topographie préférentiellement sous-adventitielle des DM et donc plus 

fréquemment à l’origine de signes locaux compressifs à type de cervicalgie et de syndrome de CBH  

tandis que les DU de par leur clivage possiblement plutôt sous-intimal, entraine une réduction du 

calibre de la lumière artérielle à l’origine de sténose ou d’une occlusion expliquant les complications 

ischémiques cérébrales ou rétiniennes par un mécanisme embolique et/ou hémodynamique plus 

fréquentes. 
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Le pronostic fonctionnel évalué sur le score de Rankin à 3 mois est comparable dans les deux groupes 

dans notre cohorte en analyses uni et multivariée. Dans l’étude de Béjot et coll,6 le pronostic 

fonctionnel à 3 mois est également comparable : 12% des patients avec DM ont un handicap modéré 

à sévère (Rankin≥3) et 11.9% dans le groupe DU (p=0.98), et dans cette même cohorte, il n’est pas 

objectivé un risque accru d’IC ou de dissection récidivante dans le groupe de DM. Concernant les 

complications au décours, la durée de l’arrêt de travail et le délai de reprise de la conduite automobile, 

aucune différence n’est objectivée entre les deux groupes, ces données ne sont pas décrites dans la 

littérature. 

 

Sur le plan thérapeutique, aucune différence n’est objectivée concernant le traitement 

antithrombotique et la durée du décubitus, hormis en phase aigüe où aucune thrombolyse intra-

veineuse n’a été réalisée dans le groupe DM. Aucune différence n’a été décrite dans la littérature 

concernant la prise en charge des DM versus DU.  

 

3) Forces et limites de notre étude 

 

Notre étude, réalisée sur une durée de six années consécutives, recueille de manière exhaustive et 

détaillée les caractéristiques démographiques, cliniques, radiologiques, thérapeutiques, et d’évolution 

des patients présentant des DAC, avec peu de patients perdus de vu. 

Cependant, notre étude présente quelques limites.  

De par son caractère monocentrique, le nombre de patient reste néanmoins limité. De plus, notre 

cohorte réalisée de manière rétrospective, inclut les DAC d’origine traumatique de forte cinétique (AVP 

à haute cinétique) représentées par 11 patients, fréquemment exclus dans d’autres études, car 

probablement non représentatives, ni de physiopathologie similaire aux dissections spontanées. Par 
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ailleurs, notre cohorte regroupe les dissections extracrânienne ou intracrânienne isolée, ainsi que les 

dissections intra et extracrâniennes. Or, les dissections intracrâniennes qui peuvent être difficilement 

diagnostiquées, avec une expression clinique pouvant être différente des dissections extracrâniennes, 

dont les facteurs de risque et le mécanisme sont peu connus sont régulièrement exclus des études.  A 

noter également que le recueil des données est réalisé de manière rétrospective, ce qui a pu 

notamment entrainer des biais d’interprétation. 
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CONCLUSION 

 

Nous avons mené une étude de cohorte portant sur les patients pris en charge pour une dissection 

cervico-encéphalique sur une période de 6 ans dont l’’objectif était de comparer les caractéristiques 

clinico-radiologiques des dissections uniques comparées à celles de dissections multiples afin 

d’identifier s’il s’agissait de la même entité et s’il existe des marqueurs pronostics dans un des deux 

sous-groupes.  

Au sein de cette cohorte de 141 patients âgée en moyenne de 46.2 ans avec un sex ratio de 0.93 en 

faveur des femmes, la DAC atteignait préférentiellement l’ACI (53.8% versus 45.3% d’atteinte de l’AV), 

se compliquait d’un IC pour 55.3% des patients, et un facteur favorisant traumatique était décrit dans 

49.6% des cas.  

Les dissections multiples représentaient 21.2% des cas. Les différences retrouvées entre les deux sous-

groupes ont été les suivantes : les DM concernent plus souvent les femmes dans 70% des cas versus 

30% d’homme (p=0.005), confirmé par l’analyse multivariée, avec des patients plus jeunes de 5 ans en 

moyenne par rapport à ceux ayant une dissection unique (p=0.039).  Une pathologie du collagène sous-

jacente y est plus fréquemment associée (6.7% versus 0%, p=0.044). Concernant les facteurs de risque 

cardio-vasculaire, hormis une consommation de tabac plus fréquente chez les patients avec une 

dissection unique (42.3% vers 20%, p=0.024), aucune différence n’est objectivée. Cliniquement, il 

existe plus fréquemment un signe de CBH dans la présentation clinique initiale des DM (46.7 versus 

26.1%, p= 0.03), confirmé par l’analyse multivariée et le délai entre les signes locaux et focaux est plus 

long dans les DM d’environ 4 jours (5.45 versus 1.67 jours, p= 0.034). De plus, le score NIHSS à 

l’admission est plus élevé dans le groupe de patients avec une dissection d’un axe, pouvant être 

expliqué par le fait que les dissections uniques se compliquent plus fréquemment d’un infarctus 

cérébral (57,7% contre 26.7% dans les DM, p=0.028), ce qui est conforté par l’analyse multivariée. 

Cependant, les patients présentant des dissections de plusieurs axes cervicaux ont plus de risque de 

s’aggraver au cours de l’hospitalisation (50% d’aggravation contre 18.9% dans les DU, p<0.001) 
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notamment sur le plan radiologique avec une majoration des dissections existantes (36.7% versus 

8.1%, p<0.001), ce qui est également conforté par l’analyse multivariée et avec une majoration du 

risque d’apparition d’un infarctus cérébral au cours de l’hospitalisation. Des pseudo-anévrysmes sont 

plus fréquemment objectivés en cas de DM et aucune dissection intracrânienne isolée n’a été 

retrouvée dans ce groupe. Le pronostic à court et moyen terme, évalué par le score NIHSS et RANKIN 

est comparable entre les deux groupes. L’évolution radiologique et donc anatomique de la dissection 

est comparable entre les 2 groupes, le taux de restitution ad integrum de la paroi artérielle est similaire 

entre les 2 groupe à 3 mois dans 21.3% des cas. Concernant le retentissement sur l’activité 

professionnelle, sur le délai de reprise de la conduite automobile ou sur les complications au décours, 

aucune différence n’est objectivée. 

Notre étude suggère l’existence d’une physiopathologie sous-jacente différente entre les dissections 

uniques et les dissections multiples avec notamment une tendance à l’aggravation des dissections 

multiples en phase aigüe avec un risque plus important de développer un infarctus cérébral pendant 

l’hospitalisation. Une surveillance radiologique rapprochée semble donc indispensable. Des études 

complémentaires afin de mieux comprendre la physiopathologie des dissections multiples seraient 

pertinentes, notamment pour ajuster au mieux la prise en charge thérapeutique même si dans notre 

étude les données concernant le retentissement parenchymateux et pronostique à court et moyen 

termes sont rassurantes et comparables aux dissections uniques.  
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ANNEXES 

 

Annexe 1 : Score NIHSS  
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Annexe 2: Echelle de Rankin modifiée (mRS) 

 

 

Annexe 3 : Score TICI 

 

TICI 0 : Absence de recanalisation 

TICI 1 : Recanalisation minime avec vascularisation distale limitée 

TICI 2a : Recanalisation partielle, avec vascularisation distale inférieure à la moitié du 

territoire vasculaire occlus (ex ≤ 1 branche M2) 

TICI 2b : Recanalisation partielle, avec vascularisation distale de plus de la moitié du 

territoire vasculaire occlus (ex > 2 branches M2) 

TICI 3 : Recanalisation complète de tout le territoire vasculaire 
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Annexe 4 : Déclaration de la CNIL 
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