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I. Introduction 
La dissection artérielle spontanée est une affection relativement rare pouvant toucher les artères à 

destinée cérébrale (carotides et vertébrales) l’aorte et les artères coronaires ainsi que les artères rénales. 

Le pronostic dépend de l’artère touchée : le taux de mortalité le plus élevé se voit en cas de dissection 

aortique où il avoisine les 90% à un mois en l’absence de chirurgie. (1) 

Dans cet article nous nous intéresserons aux dissections des artères cervicales 

En effet les dissections des artères cervicales représentent la première cause d’AVC ischémique chez 

l’adulte jeune dans les pays occidentaux, soit 2 % du total des AVC et 10 à 25 % des AVC des moins de 45 ans 

(2,3). 

Du fait de l’absence fréquente de diagnostic dans les formes graves ou frustes, l’incidence est souvent 

sous-estimée. 

 

Anatomo-Pathologie 

La dissection résulte d’un clivage de la paroi artérielle par un hématome. La zone disséquée peut 

entrainer une brèche intimale à l’origine d’une communication avec la lumière artérielle.(Figure 1) 

Elle siège préférentiellement au niveau des segments vulnérables : pour la carotide interne (carotide 

interne post-bulbaire) et pour la vertébrale(le segment V1 et le segment V3). 

L’origine de l’hématome de paroi est incertaine et sujette à d’innombrables discussions entre cause et 

conséquences. 

➢ En effet l’existence d’une brèche intimale peut faire discuter les deux théories : 

 Cause 

 Conséquence : la pression exercée par l’hématome pourrait rompre l’intima 

➢ La rupture des vasa vasorum de la média peut être à l’origine de l’hématome siégeant au niveau de la couche 

externe de la média. 

 

Selon la topographie au sein de la paroi artérielle on distingue : 

Les dissections sous intimales : vont évoluer vers la sténose ou l’occlusion artérielle responsable d’AVC 

ischémiques thromboemboliques ou hémodynamiques. 

Les dissections sous adventitielles : évolue souvent vers la formation d’un pseudo anévrysme avec 

comme complication une compression des nerfs crâniens. 

 

 
Figure 1 

 

Topographie des dissections 

Dissection d’un seul axe : est la plus fréquente elle représente 80% de l’ensemble des dissections 

◼ Artère carotide interne la dissection survient environ 2 cm après son origine 

◼ Artère Vertébrale : segment V3 (ou V1) (4) 



La Dissection Des Artères Cervicales 

DOI: 10.9790/0661-2602042630                          www.iosrjournals.org                                                   27 | Page 

◼ Artère carotide commune : son atteinte est rare 

La dissection de plusieurs axes se voit dans 20% des cas elles sont souvent associées à une dysplasie 

fibromusculaire (DFM). (5) 

 

Facteurs de risque 

La relation facteurs de risque et dissection n’est pas claire, l’origine serait multifactorielle associant 

plusieurs facteurs : 

1/ Hypertension artérielle 

2 / Hyperhomocystéinémie, 

3/ Traumatismes : 

Le traumatisme peut être important tels qu’un accident de la circulation, un traumatisme cervical direct 

ou une strangulation. 

Ou bien mineur, c’est le cas des facteurs dynamiques : hyperextension, mouvements cervicaux brusques, 

certains sports…. 

Parfois ce sont de simples mouvements : hyperextension, rotation ou un étirement entrainant une 

compression des artères carotides et vertébrales contre les structures osseuses du rachis cervical supérieur 

(apophyses transverses ou canal transversaire) (5). 

Le type de traumatisme peut orienter vers le siège de la dissection ; un traumatisme antérieur (région 

faciale) entrainera plutôt une dissection carotide alors qu’un traumatisme rachidien en région cervicale sera à 

l’origine d’une dissection vertébrale (6). 

 

4/ Infections 

Une infection récente a été retrouvée chez certains patients présentant une dissection (7) sans que la 

relation de cause à effet ne soit établie. Par contre il a été rapporté que certains facteurs associés comme 

l’éternuement ou la toux pourraient favoriser la dissection. 

 

5/ Anomalies artérielles 

 La Dysplasie fibromusculaire : il s’agit de maladies non inflammatoires et non athéromateuses de la paroi 

artérielle et qui entraine des rétrécissements multiples en collier de perle pouvant se compliquer de dissection 

artérielle (figure 2) sa prévalence demeure inconnue 

 

 
Figure 2 

 

 Artériopathie systémique : par atteinte des couches externes de la paroi artérielle 

 les Maladies héréditaires de la paroi artérielle 

 

-Les maladies héréditaires du tissu conjonctif : syndrome de Marfan, , l’ostéogenèse imparfaite de type 1, le 

syndrome d’Ehlers-Danlos type IV, le pseudoxanthome élastique et la polykystose rénale (8,9). 

 

6 / Autres anomalies vasculaires 

• Redondances ou tortuosités artérielles cervicales, trois fois plus fréquentes en cas de dissection (51 à 62 %) 

(10) ; 

• Anomalies du tissu conjonctif et micro-hémorragies dans la paroi de l’artère temporale superficielle (11) ; 

• diminution du diamètre (12) et augmentation de la raideur (13) de l’artère carotide commune ; 

• Augmentation du diamètre de l’aorte initiale, un diamètre (14) ; 

• Association à des anévrismes intracrâniens asymptomatiques . 
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7/Dissection et migraine : l’association a été rapportée dans la migraine sans aura (15,16,17,18) mais la relation 

demeure inconnue 

 

Diagnostic 

Clinique 

1/Signes locaux 

Ils sont en rapport avec l’effet compressif exercé par l’hématome pariétal sur les structures adjacentes 

 

Céphalées et cervicalgies : Pas spécifique, c’est le 1er symptôme ; il est retrouvé chez 60% des patients 

La douleur est généralement cervicale, ipsilaterale 

Lorsque les céphalées sont frontales, périorbitaires ou de la région auriculaire elles orientent vers une 

dissection carotide, lorsqu’elles sont occipitales c’est plutôt une dissection vertébrale. 

La céphalée peut être subaigüe ou brutale orientant vers une extension de la dissection vers les artères 

intracrâniennes. 

Quant aux cervicalgies elles seraient liées à la stimulation des terminaisons nerveuses de la paroi 

artérielle distendue par l’hématome. 

Elle précède la survenue d’une ischémie cérébrale avec un délai de quelques heures ou quelques jours, 

généralement moins d’un mois. 

 Un syndrome de Claude Bernard-Horner : myosis, ptosis et enophtalmie (inconstanter il est lié l’atteinte des 

fibres sympathiques dans la paroi artérielle carotidienne est le plus fréquent, présent dans environ 50 % des cas 

(19,20). 

 Une paralysie des nerfs crâniens, surtout le IX,X et XII car ils sont les plus proches de l’artère carotide 

 Des acouphènes pulsatiles (21). 

Ces signes cliniques ont une valeur localisatrice et sont en faveur d’une dissection carotidienne. 

 

2/ Accident ischémique cérébral 

Un accident ischémique transitoire ou un accident constitué survient généralement (80%) dans la 

semaine suivant les signes locaux les autres apparaissent dans le mois, exceptionnellement au-delà (22). 

Le mécanisme de survenue de l’infarctus est l’apanage des formes occlusives des dissections (23). 

 

Selon l’artère concernée nous distinguons les dissections carotidiennes et vertébrales 
Dissection carotidienne Dissection vertébrale 

-Douleur unilatérale (tête, face ou cou), 

-Signe de Claude Bernard-Horner (paralysie du sympathique 

oculaire), 
-Quelques heures ou jours plus tard ischémie hémisphérique 

ou rétinienne homolatérale. 

-Une douleur unilatérale (nuque ou tête) 

-Puis un déficit ischémique du territoire vertébro-basilaire 

homolatéral : 

• Un syndrome de Wallenberg par ischémie de la 

région latérale du bulbe : un vertige, céphalée postérieure, 
vomissements ; anesthésie faciale, syndrome vestibulaire et 

hémisyndrome cérébelleux statique du côté de la lésion ; 

hémi-anesthésie des membres controlatérale à la lésion 

 

Donc sujet jeune avec Claude Bernard Horner douloureux ou Wallenberg+ douleur= jusqu’à preuve du 

contraire dissection carotidienne ou vertébrale respectivement (24). 

 

3/ Hémorragies 

Il s’agit le plus souvent d’une hémorragie sous arachnoïdienne dont le mécanisme est multiple : 

Soit par un syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible associé (25), 

Ou par extension de la dissection en intracrânien où la paroi artérielle est plus fragile et d’autre part par 

rupture d’un pseudo anévrisme. 

 

Imagerie 

1/ IRM 

C’est l’examen de choix car il permet de visualiser 

L’hématome de paroi par les séquences T1 FAT SAT(fig 3 et 4) 

La sténose, l’occlusion ou l’anévrisme grâce à la séquence angio. 

Les séquences 3D en pondération T1, combinant une saturation du signal de la graisse et du signal du 

sang circulant, permettent de visualiser l’hématome qui apparaît en hypersignal en forme de « croissant », excentré 

par rapport à la lumière artérielle résiduelle. (Figure 3 et 4) 

Un aspect en flamme de bougie est évocateur d’une dissection extracranienne de la carotide interne en 

aval du bulbe carotidien , on peut également retrouver un aspect de sténose (fig 5 et 6). 
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Il est important de connaitre la cinétique évolutive de l’hématome de paroi afin de faciliter le diagnostic. (26) 

A la phase aigüe l’hématome de paroi apparait iso-intense ou légèrement hyperintense sur la séquence T1-FS 

Le signale augmente progressivement la première semaine 

Puis diminue les semaines suivantes 

▪ Diagnostics différentiels à l’IRM 

 Plaque d’athérosclérose : Le siège lésionnel de l’anomalie de paroi, épargnant les sites habituels de l’athérome 

cervical (bulbe, ostium vertébral), et l’évolution du signal aident à trancher en faveur de l’hématome de 

paroi.(5) 

 Diaphragme carotide : (27) Le diaphragme carotidien est une forme localisée de dysplasie fibromusculaire 

correspondant à une hyperplasie de la couche intimale de l'artère, sans athérosclérose La couche intimale 

dysplasique faisant saillie dans la lumière artérielle, l'hémodynamique locale est perturbée. 

  Le mécanisme physiopathologique suspecté de ces ischémies cerebrales est une embolie d’origine 

artérielle via la formation d’un thrombus favorisé par la stase sanguine immédiatement en aval du DC. 

 TIPIC syndrome : Le syndrome TIPIC, pour Transient perivascular inflammation of the carotid artery 

C’est une douleur carotidienne aiguë survenant sans cause retrouvée, avec un infiltrat inflammatoire 

périvasculaire localisé à l’imagerie et cédant spontanément ou sous anti-inflammatoires en quelques jours. 

 

2/ L’Angioscanner cérébral 

L’angioscanner montre des modifications de la lumière similaires à celles décrites en ARM avec 

contraste, avec une définition spatiale supérieure pour les flaps intimaux, les pseudo-anévrismes et les lésions 

vertébrales (5) il peut montrer une double lumière (vrai et faux chenal) ou un aspect de flamme de bougie. 

 

3/ L’angiographie cérébrale : est actuellement abandonnée car en plus de son caractère invasif elle donne 

des informations sur la lumière artérielle et non la paroi. 

 

Evolution 

Le pronostic dépend de la présence ou pas d’un AVC ischémique, le pronostic sera réservé en cas 

d’ischémie étendue ou de déficit neurologique massif. 

Et en cas Dissection bilatérale ou dissection intracrânienne avec HSA (28) 

 

Risque de récidive 

Le risque de récidive de dissection est faible, de l’ordre de 2 à 10 %, maximal dans le premier mois, il 

diminue par la suite pour devenir négligeable à distance (< 1 % par an). (24) 

Des récidives tardives ont été rapportées et seraient liées à des anomalies du tissu conjonctif 
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