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RESUME

La dissection carotidienne peut générer un embole responsable d’une ischémie cérébrale. Ainsi, elle
cause jusqu’a 25% des accidents vasculaires cérébraux ischémiques des personnes jeunes et d’age moyen.
Dans ce contexte, la prise en charge de la dissection doit étre optimale. L’arrét de I'ischémie cérébrale doit se
faire rapidement via fibrinolyse intraveineuse ou thrombectomie mécanique associée ou non a la mise en
place d’un stent en regard de la dissection. Aprés la gestion de la phase aiglie, une prévention secondaire d'un
accident vasculaire cérébral ischémique doit étre prescrite au vu de la persistance transitoire de la dissection
et de la génération de thrombus qu’elle occasionne. Cette prévention a pour but de diminuer le risque
thrombogene sans majorer le risque hémorragique. Cependant, il n’existe paradoxalement pas de consensus
clair établissant une supériorité des anticoagulants ou des antiagrégants. Le cas présentement rapporté décrit
la survenue d’une dissection carotidienne extra-cranienne ayant engendré un embole sylvien chez un homme
de 39ans. Le présent texte comprend également une discussion. Celle-ci aborde initialement les généralités
de la dissection carotidienne. La gestion de [lischémie cérébrale et la prévention secondaire
thromboembolique dans un contexte de dissection carotidienne extra-cranienne sera ensuite abordée plus

en détail.

Mots clés: dissection de l'artére carotide interne; dissection de l'artére carotide extra-crénienne;
anticoagulants ; antiagrégants plaquettaires ; thrombolyse mécanique ; fibrinolytiques ; accident vasculaire

cérébral.



ABSTRACT

Carotid dissection can generate an embolus responsible for cerebral ischemia. Thus, it causes up to
25% of ischemic strokes in young and middle-aged people. In this context, the management of dissection must
be optimal. Cerebral ischemia should be stopped rapidly via intravenous fibrinolysis or mechanical
thrombectomy with or without stenting of the dissection. After the management of the acute phase,
secondary prevention of an ischemic stroke must be prescribed in view of the transient persistence of the
dissection and the generation of thrombus that it causes. The aim of this prevention is to decrease the
thrombogenic risk without increasing the hemorrhagic risk. However, paradoxically, there is no clear
consensus establishing a superiority of anticoagulants or antiaggregants. The present case report describes
the occurrence of an extracranial carotid dissection resulting in a sylvian embolus in a 39-year-old man. This
text also includes a discussion. The discussion initially addresses the generalities of carotid dissection. The
management of cerebral ischemia and secondary thromboembolic prevention in the setting of extracranial

carotid dissection will then be discussed in more detail.

Keywords: carotid artery, internal, dissection ; extracranial carotid artery dissection ; anticoagulants ; platelet

aggregation inhibitors ; mechanical thrombolysis ; fibrinolytic agents ; stroke.



INTRODUCTION

Le cerveau humain est métaboliquement tres actif mais possede peu de réserves énergétiques. Il doit
donc étre continuellement perfusé par le systeme vasculaire artériel cervical composé de 4 vaisseaux, 2
carotides et 2 arteres vertébrales. Diverses pathologies peuvent perturber la perfusion cérébrale et parmi
celles-ci se trouve une cause plut6t rare dans la population générale : la dissection artérielle. En effet, la
dissection du systéme artériel cervical ne touche que 2,6 a 3 personnes sur 100 000 habitants par année Y et
I'atteinte est plus fréquemment présente au niveau des carotides internes avec une incidence annuelle de
1,72/100 000 habitants . Avec I'age, cette prévalence croit mais devient aussi proportionnellement plus
faible parmi toutes les causes possibles d’accident vasculaire cérébral (AVC) de la personne agée ©. Ainsi,
lorsque nous nous intéressons aux personnes jeunes et d’age moyen, les dissections des arteres cervicales
sont responsables jusqu’a 25% des causes d’AVC . Aucun consensus clair concernant la prise en charge de la
dissection carotidienne n’a été trouvé jusqu’ici ©®. Ceci est particulierement vrai en ce qui concerne la
prévention secondaire des accidents ischémiques ©. Nous décrivons donc le cas d’un patient de 39 ans ayant
été victime d'une dissection de la carotide interne avec embole cérébral. Nous discuterons ensuite des

généralités de la dissection carotidienne extra-cranienne avant d’aborder plus précisément sa prise en charge.
PRESENTATION DU CAS

Un homme de 39 ans sans antécédents notables conduisait une voiture en compagnie de sa mere.
Soudain, celle-ci a constaté qu'il était dans I'incapacité de répondre a ses questions et gu’il ne parvenait plus
a arréter 'automobile. Elle a donc été contrainte de tirer le frein a main afin d’arréter la voiture qui a terminé
sa course contre un véhicule a I'arrét. Une aphasie compléte et une hémiplégie droite ont été directement
constatées sur place. Un examen clinique approfondi révéla ensuite une aphasie de compréhension des
ordres simples ainsi qu’une paralysie faciale centrale et une hypoesthésie droite. Le score du « National
Institutes of Health Stroke Scale » (NIHSS) a été calculé a 17. (Annexe 2). Aucune assuétude ni traitement
chronique ne nous ont été signalés. La prise des parametres vitaux, une biologie et un électrocardiogramme
ont été réalisés et ne montraient aucune altération significative.

Au vu de cette symptomatologie, un angioscanner cérébral a été réalisé 30 minutes apres les premiers
symptomes. Il montrait une occlusion proximale de I'artere sylvienne gauche par la présence d’hyperdensité
spontanée du vaisseau avec défaut d’opacification de celui-ci lors de I'injection du produit de contraste. Une
dissection carotidienne interne gauche a pu aussi étre observée. (Annexe 3). Celle-ci démarrait dans la région
bulbaire et s’étendait jusqu’au segment intra caverneux de la carotide interne. Enfin, une hypodensité non
spécifique de la capsule interne gauche a été constatée.

En I'absence de contre-indication, la prise en charge de notre patient a débuté par une fibrinolyse
intraveineuse (IV) en utilisant de I'Altéplase. En raison de la présence d’un thrombus proximal sylvien gauche,

une procédure de thrombectomie (annexe 4, 5 et 6) a été initiée, suivie d’un stenting de la carotide interne
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gauche post-bulbaire afin de maintenir la perméabilité de I'artére. Le contréle artériographique en fin de
procédure (annexe 6) a confirmé a gauche la recanalisation compléte de I'artére sylvienne et la perméabilité
de la carotide interne 2 heures et 17 minutes apres les premiers symptomes. Aprés réalisation d’un scanner
cérébral de controle a 6 heures de l'intervention, une double anti-agrégation plaquettaire par acide
acétylsalicylique 160 mg et clopidogrel 75 mg a été instaurée.

Le lendemain, le score NIHSS a été évalué a 3 (annexe 7) avec persistance de quelques troubles
phasiques, quelgques manques en dénomination et des difficultés a I'exécution d’un ordre simple sur deux. Au
3éme jour d’hospitalisation, le patient a présenté un déficit sévere d’acuité visuelle de I'ceil gauche. Une
échographie doppler (annexe 8) et un scanner (annexe 9) ont révélé une occlusion du stent carotidien sans
occlusion intra-cranienne.

Lors de sa sortie, 9 jours apres I'incident initial, il persistait une fatigabilité a la marche, un léger manque
du mot et une cécité de I'ceil gauche. Une double anti-agrégation plaquettaire par acide acétylsalicylique
160mg une fois par jour le matin et clopidogrel 75mg une fois par jour le matin a été maintenue.

Apres recherche et exclusion des différentes causes fréquentes d’AVC ischémique, le mécanisme retenu
pour notre patient a donc été celui d’'une dissection carotidienne avec embolisation secondaire (dans la
catégorie 4 de la classification TOAST). Une biopsie cutanée a souligné la présence d’une hypoplasie
dendrocytaire. Aucune récidive thromboembolique n’a été décrite en 5ans. Actuellement, un traitement par
acide acétylsalicylique a raison de 160mg une fois par jour est toujours en cours. Le NIHSS est évalué a 2

(Annexe 10), tout comme le score de Rankin.

DISCUSSION

Classification

La dissection d’une artére cervicale (CeAD) est une cause fréquente d’AVC chez le sujet jeune . Celle-ci
peut concerner les artéres carotides internes ou les artéres vertébrales. Aussi, pour chaque entité la dissection
peut &tre extra-cranienne ou moins fréquemment intra-cranienne ? (annexe 11). Dans notre cas, il s’agit
d’une dissection carotidienne extra-cranienne (ECD). Ce sous-groupe est le plus fréquent et celui que nous
allons aborder.

Pathogenese

La CeAD correspond a la séparation des couches du vaisseau par du sang ©. Cette dissociation serait
généralement causée par une association d’une faiblesse constitutionnelle de la paroi vasculaire et de la
survenue de traumatismes mineurs » ). Dans notre cas, la temporalité de la symptomatologie nous pousse a
penser qu’aucun traumatisme mineur n’a causé la dissection. Concernant la fragilité vasculaire, I’hypoplasie
dendrocytaire pourrait étre reliée au syndrome d’Ehlers-Danlos classique "% mais le lien entre cette atypie et

une fragilité vasculaire reste débattu.



Symptomatologie

La ECD peut se présenter de diverses maniéres et peut notamment étre complétement
asymptomatique Y. Cependant, trois complications initiales ressortent du tableau Y. lischémie cérébrale
(AVC ou accident ischémique transitoire (AIT)) présente dans environ 67% des cas "2, les céphalées présentes
dans environ 60% des cas ™ et le syndrome de Claude Bernard-Horner partiel présent dans environ 25% des
cas 1. Dans le cas présenté, les symptdmes d’ischémie cérébrale étaient les seules manifestations de la
dissection.
Diagnostic

Dans notre cas, I'angiographie par tomodensitométrie (angioscanner) a été I'examen qui a posé le
diagnostic de dissection. Ses performances semblent étre comparables a celles de I'angiographie par
résonance magnétique (ARM) et de I'angiographie cérébrale conventionnelle et ce pour une disponibilité bien
plus grande ¥, Le diagnostic de dissection n’est pas toujours aisé *Y mais a été confirmé dans notre cas par

une angiographie cérébrale, 'examen de référence 9.
Prise en charge

La prise en charge de la ECD se fait sous 2 grands axes. D’une part la gestion de la phase aigle et d’autre
part la prévention secondaire d’une récidive ischémique.
La gestion de la phase aiglie

La reperfusion en urgence des territoires ischémiés est une priorité et peut se faire mécaniquement et
par injection d’agent fibrinolytique. Il est logique de penser que dans notre cas la fibrinolyse pourrait majorer
le saignement disséquant . Cependant, la présence d’une ECD ne doit jamais retenir I'utilisation d’une
fibrinolyse si elle s’avére indiquée *” 8. Ainsi, 'European Stroke Organisation (ESO) *® recommande de
thrombolyser avec de I'Altéplase tout patient présentant une dissection extra-cranienne symptomatique avec
un AVC ischémique aigu dans les 4 heures et 30 minutes suivant son apparition si les critéres d’inclusion et
d’exclusion standard sont remplis. Cependant, dans notre cas, nous nous trouvions face a une occlusion en
tandem (TO) via I'occlusion de haut grade de I'artere carotide interne et I'occlusion concomitante de I'artere
sylvienne. » ?9. Ces TO ont montré une mauvaise réponse a la fibrinolyse avec des taux de recanalisations
inférieurs a 10% @Y. A contrario, la thrombectomie mécanique n’entrainerait pas plus de complications
lorsqu’elle est réalisée dans le cadre d’une dissection artérielle et aurait un impact significatif en termes de
résultats fonctionnels ??. La thrombectomie mécanique, comme réalisée chez notre patient, est donc
recommandée lorsque la ECD occlusive est associée a une obstruction des principaux vaisseaux de la
circulation antérieure (9,

Au vu de la rapidité d’installation de I'ischémie cérébrale lors d’une dissection carotidienne avec
occlusion en tandem, la mise en place d’un stent artériel semble raisonnable. En effet, les collatéralités

vasculaires n’ont pas pu se faire progressivement et une approche agressive est associée a des chances plus



élevées de reperfusion réussie %9, Cependant, cette pratique pourrait a terme ne pas étre rattachée a une
amélioration des résultats cliniques ?®. Quoiqu’il en soit, le choix de la mise en place d’un stent artériel nous
orienta vers la prévention secondaire d’accident ischémique par double anti-agrégation plaquettaire (acide
acétylsalicylique et clopidogrel). Ultérieurement, le stent de notre patient s’est malheureusement thrombosé.
Ceci pourrait trouver son explication dans une résistance possible du patient au clopidogrel %,
La prévention secondaire de la récidive d’ischémie cérébrale

Le 2°™ axe thérapeutique des dissections carotidiennes a pour objectif de diminuer le risque d’ischémie
cérébrale durant la guérison et le remodelage de la paroi vasculaire sans majorer le risque d’hémorragie
(notamment intracérébrale) . Une prévention secondaire par un traitement antithrombotique est
généralement préconisée mais le choix d’un anticoagulant (AC) ou d’un antiagrégant plaquettaire (AAP) reste
contesté ©). Dans notre cas, une double AAP par acide acétylsalicylique (AAS) et clopidogrel a donc été choisie.
Celle-ci peut étre raisonnablement retardée de 24 heures apreés l'injection de I'agent fibrinolytique **29),

La question est maintenant de savoir si la prévention par AAP est tout aussi efficace que celle par AC. En
effet, historiguement, I'anticoagulation orale par anti-vitamine K (AVK) était préférentiellement choisie par

(27

les cliniciens 7). Cependant, les AVK nécessitent notamment un fin contrdle de « I'International Normalized

Ratio » (INR). Ainsi, I'utilisation de I’AAS pourrait &tre encouragée si son efficacité s’avérait équivalente %29,
Actuellement, il existe 2 essais contrélés randomisés (ECR) de phase 2 qui ont tenté d’aiguiller les praticiens
dans le choix de leurs traitements antithrombotiques dans le cadre d’une CeAD, CADISS * publié en 2015 et
TREAT-CAD ®® publié en 2021.

L'essai CADISS Y fut le premier ECR & comparer les AC aux AAP dans la prévention secondaire des
évenements ischémiques de dissection extra-cranienne. Cet ECR a pu mettre en lumiéere que la récidive d’AVC
est rare et sans différence significative entre les 2 traitements proposés. En effet, la survenue d’une
hémorragie sous arachnoidienne majeure dans le groupe AC contrebalangait le nombre d’AVC majoré (3
contre 1) dans le groupe AAP. Il est intéressant de noter que le choix de I’AAP et la combinaison des molécules
était laissé aux cliniciens dans cet essai. Ainsi, un quart du groupe AAP a recu une combinaison d’aspirine et
de clopidogrel comme notre patient.

TREAT-CAD ® a ensuite tenté de prouver la non-infériorité de 'AAS par rapport aux AVK dans la
prévention secondaire des accidents ischémiques des CeAD. Elle n’y est cependant pas parvenue. Il est
intéressant de noter que contrairement a I’étude CADISS Y, le groupe AAP de TREAT-CAD était homogéne et
n’utilisait que de I'AAS (pas de double anti-agrégation) ce qui reflete moins la prise en charge de notre patient.

Ces deux ECR nous ont aussi permis de mettre en lumieres que la récidive ischémique est bien plus
importante chez le patient qui présente un évenement ischémique initial que chez le patient asymptomatique
ou qui présente des symptémes locaux (6.2% contre 1.1% dans CADISS) ** 29, Dans notre cas, une thérapie
agressive doit donc étre envisagée au vu de la présentation initiale ischémique de notre patient. Aussi, les

récidives thromboemboliques surviennent globalement au début de la phase de prévention secondaire. Il est
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intéressant de noter que I'héparine utilisée en relais des AVK pourrait jouer un réle par ce biais dans les
résultats favorables du groupe AC.

L’ESO % a combiné les résultats per protocole de CADISS Y et TREAT-CAD ©® & 3 mois de suivieten a
conclu qu'’il 'y avait pas de différence significative entres les groupes AC et AAP en termes d’AVC ischémique
et d’hémorragie majeure. L'ESO 9 a ensuite identifié 13 études observationnelles comparant I'AAP a I'AC.
Aucun résultat significatif n’a pu étre mis en évidence a I'exception de 3 petites études révélant un taux de
résultats fonctionnels Iégérement plus élevé dans le groupe AC. Ainsi, bien que les échantillons des études
actuelles soient faibles, 'ESO *? laisse le choix au praticien de prescrire des AC ou des AAP dans la phase aigiie
de la dissection extra-cranienne symptomatique. La thérapie appliquée a notre patient par double AAP était
donc appropriée.

Une étude italienne © récente a pu constater que I'incidence de I'ischémie cérébrale chez les patients
prenant des antithrombotiques au-dela des 6 premiers mois est comparable a celle des patients les ayant
interrompus. L'arrét du traitement antithrombotique au-dela de la phase aiglie semble donc étre une option
thérapeutique raisonnable © tout comme le passage d’'un AC & un AAP seul pour diminuer le risque
hémorragique. Dans notre cas, la présence d’'un stent thrombosé au niveau de l'artére carotide interne
gauche laisse perplexe face a I'arrét définitif des antithrombotiques. Le risque hémorragique a néanmoins été
réduit par le passage de la double AAP vers une simple APP.

Comparativement aux AVK, les nouveaux anticoagulants oraux (NACO) peuvent avoir des effets
similaires pour un usage plus simple et un risque hémorragique plus faible ®. Ainsi, ceux-ci pourraient étre
une piste de traitement dans la prévention secondaire lors d’'une ECD . Une métanalyse * a rassemblé 11
études de la littérature comprenant au total 725 patients dont 699 (93%) ont été traités par AVK et 53 (7%)
par NAOC. L'analyse du taux d’évenements ischémiques et hémorragiques entre les 2 groupes a finalement
suggéré une non-infériorité des NAOC. Cette métanalyse % doit néanmoins étre appréhendée avec prudence

notamment par la différence de taille des échantillons comparés.
CONCLUSION

A ce jour, la prise en charge de I'ischémie cérébrale dans le cadre d’une dissection carotidienne extra-
cranienne n’est pas consensuelle. Bien que la gestion aiglie de la reperfusion cérébrale semble étre de mieux
en mieux codifiée, la prévention secondaire de la récidive ischémique ne I'est pas. Il semble ne pas y avoir de
différence pronostique significative entre la prévention secondaire par anticoagulation (via des AVK) et celle
par anti-agrégation plaquettaire, d’autant plus lorsque celle-ci est double. Jusqu’a présent, les nouveaux
anticoagulants oraux ont été peu utilisés dans la prise en charge de la dissection carotidienne. Ceux-ci

pourraient étre une piste de traitement dans I'avenir.
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ANNEXES

Annexe 1 : liste des abréviations

A : AVC, accident vasculaire cérébral; AIT, accident ischémique transitoire; AC, anticoagulant; AAP,

antiagrégant plaquettaire ; AVK, anti-vitamine K ; AAS, acide acétylsalicylique.

C: CeAD, cervical artery dissection.

E : ECD, extracranial carotid dissection ; ESO, European Stroke Organisation ; ECR, essai contrélé randomisé.

I : IV, intraveineux ; INR, International Normalized Ratio.

N : NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale ; NACO, nouveaux anticoagulants oraux.

T:TO, tandem occlusion.

Annexe 2 : premier score NIHSS

Vigilance 0 - Vigilant (réagit vivement)
Orientation 2 - Ne répond correctement a aucune des deux questions
Commandes 2 - N’exécute aucun des deux ordres

Oculomotricité

0 - Normal

Champ visuel

0 - Aucun trouble du champ visuel

Paralysie faciale

2 - Paralysie partielle (paralysie de la partie inférieure de la face

totale ou subtotale)

Extinction, négligence

1 - Extinction ou négligence visuelle-tactile-auditive-spatiale ou
personnelle a la stimulation bilatérale simultanée dans une des

modalités

Motricité membre supérieur droit

4 - Absence de mouvement

Motricité membre supérieur gauche

0 - Pas de chute - maintien du membre supérieur a 90° (ou 45°)

pendant 10 secondes

Motricité membre inférieur droit

3 - Absence de mouvement contre la gravité — le membre

inférieur tombe instantanément

Motricité membre inférieur gauche

0 - Absence de chute — le membre inférieur garde la position a

30° pendant 5 secondes

Ataxie 0 - Absente

Sensibilité 0- Normale

Langage 3 - Mutisme — aphasie globale — pas de langage utile ni de
compréhension du langage oral

Dysarthrie 0 - Normal

Score NIHSS 17
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Annexe 3 : angioscanner cérébral

Scanner cérébral montrant une dissection carotidienne gauche (fleche) en forme de croissant
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Annexe 4 : artériographie cérébrale

Artériographie cérébrale montrant une occlusion sylvienne gauche (fleche) et une bonne perméabilité du

polygone de Willis

Annexe 5 : dissection carotidienne visible a I'artériographie

Angiographie cérébrale montrant une lumiére effilée a l'origine de I'artére
carotide interne gauche. Aspect typique en flamme de bougie compatible avec

une dissection aigue.
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Annexe 6 : thrombectomie et pose d’un stent carotidien
Artériographie cérébrale montrant la thrombectomie mécanique (fleche) et la recanalisation de I'artére

cérébrale moyenne gauche suivi du déploiement d’un stent carotidien (rectangle).
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Annexe 7 : second score NIHSS

Vigilance 0 - Vigilant (réagit vivement)
Orientation 1 - Ne répond correctement qu’a une seule question
Commandes 1 - Exécute un seul ordre sur deux

Oculomotricité

0 - Normal

Champ visuel

0 - Aucun trouble du champ visuel

Paralysie faciale

0 - Mobilité normale symétrique

Extinction, négligence

0 - Normal

Motricité membre supérieur droit

0 - Pas de chute - maintien du membre supérieur a 90° (ou 45°)

pendant 10 secondes

Motricité membre supérieur gauche

0 - Pas de chute - maintien du membre supérieur a 90° (ou 45°)

pendant 10 secondes

Motricité membre inférieur droit

0 - Absence de chute — le membre inférieur garde la position a

30° pendant 5 secondes

Motricité membre inférieur gauche

0 - Absence de chute — le membre inférieur garde la position a

30° pendant 5 secondes

Ataxie 0 - Absente

Sensibilité 0- Normale

Langage 1 - Aphasie discrete a modérée. Il existe une perte indiscutable
de la fluence ou des capacités de compréhension

Dysarthrie 0- Normal

Score NIHSS 3
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Annexe 8 : échographie doppler
Echographie doppler de la carotide interne gauche mettant en évidence une

absence de flux au sein du stent et suggérant donc une thrombose

Annexe 9 : scanner cérébral

Thrombose de la carotide interne gauche et stent non perméable
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Annexe 10 : troisieme score NIHSS

Vigilance 0 - Vigilant (réagit vivement)
Orientation 0 - Répond correctement aux 2 questions
Commandes 0 - Exécute les 2 ordres

Oculomotricité

0 - Normal

Champ visuel

0 - Aucun trouble du champ visuel

Paralysie faciale

0 - Mobilité normale symétrique

Extinction, négligence

0 - Normal

Motricité membre supérieur droit

0 - Pas de chute - maintien du membre supérieur a 90° (ou 45°)

pendant 10 secondes

Motricité membre supérieur gauche

0 - Pas de chute - maintien du membre supérieur a 90° (ou 45°)

pendant 10 secondes

Motricité membre inférieur droit

1 — chute - la position ne peut étre maintenue pendant 5

secondes mais le membre inférieur ne retombe pas sur le lit

Motricité membre inférieur gauche

0 - Absence de chute — le membre inférieur garde la position a

30° pendant 5 secondes

Ataxie 0 - Absente

Sensibilité 0- Normale

Langage 1 - Aphasie discrete a modérée. Il existe une perte indiscutable
de la fluence ou des capacités de compréhension

Dysarthrie 0- Normal

Score NIHSS 2
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Annexe 11 : classification des dissections
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