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Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI) du tronc cérébral (tronc cérébral), 

constituent 10 % de tous les accidents vasculaires cérébraux ischémiques. [1] 

Parmi les étiologies possibles de cette pathologie il y a les AVCI du TC suite à un traumatisme 

du rachis cervical provoquée par la dissection de l'artère vertébrale (AV). 

Une étiologie Relativement rare, mais bien connue causée par plusieurs types de traumatismes 

cervicaux, est souvent sous-diagnostiquée.  

Cela est expliqué principalement par le fait que la plupart des patients atteints de la DTAV (la 

dissection traumatique d'artère vertébrale) restent asymptomatiques, avant le stade d'infarctus 

du tronc cérébral. 

 Devant un patient qui présente des symptômes neurologique non expliquées par son 

traumatisme cervical, la DTAV doit être suspectée.  

L'utilisation de l'angiographie-TDM joue un rôle très important dans le dépistage des patients 

traumatisés.   

Un diagnostic précoce et récis avant l'AVC, est essentiel pour commencer le plus tôt possible 

Le traitement approprié. [2]   

Description d'étude : 

Notre étude est basée sur un seul cas d'une femme victime d'une chute d'une hauteur d'environ 

3 mètres avec point d'impact crânien hospitalisée au service de réanimation chirurgicale. 

L'objectif de notre travail est de décrire les mécanismes physiopathologiques, la démarche 

diagnostique et thérapeutique, tout en se référant aux données de la littérature.  
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Il s'agit d'une patiente de 42 ans, sans antécédents particuliers, admise au service de réanimation 

chirurgicale pour prise en charge d'un trouble de conscience.  

L’histoire de sa maladie remonte à 3 jours où la patiente a fait une chute accidentelle de 3 mètres 

avec point d’impact crânio-facial.  

La patiente a présenté un GCS 15/15 immédiatement après la chute le lendemain elle s'est 

présentée au CHR de Ouazzane, une TDM cranio-cervicale revenue normale puis elle a été 

transférée à HMIMV (hôpital militaire d'instruction Mohamed V) pour complément de prise en 

charge.   

Aux urgences on note une tétraparésie associée à des troubles de la conscience (GCS à 8/15) 

ayant justifié son intubation . 

La TDM cérébrale faite en urgence s’est révélée sans particularités. Néanmoins, la TDM du 

rachis cervical a montré une fracture luxation C5-C6 avec un trait de fracture passant par le trou 

transversaire droit de C6 (Figure A).  

La patiente a bénéficié d’une traction cervicale en urgence puis fut opérée par voie antérieure 

avec réalisation d’une discectomie C5-C6, arthrodèse par greffon iliaque et ostéosynthèse par 

plaque vissée.  

En postopératoire et devant l’absence de réveil de la patiente, une IRM cérébrale a été réalisée 

objectivant un AVC ischémique étendu du tronc cérébral (Figure  B).  

Les séquences d’angio-IRM ont objectivé une dissection post-traumatique de l’artère vertébrale 

droite à l’origine d’un thrombus du tronc basilaire et la patiente a été mise sous héparine et 

antiagrégants plaquettaires l'évolution a été marquée par le décès de la patiente dans un tableau 

d'engagement cérébral. 
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Figure 1 : les clichés radiologiques de la patiente rapportée dans notre étude. L’angio-

IRM a objectivé une dissection post-traumatique de l’artère vertébrale droite à l’origine 

d’un thrombus du tronc basilaire (Figure II C). 
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I. Vascularisation cervicale et du tronc cérébral: 

1. Système carotidien: 

1.1. Les artères carotides communes  

Origine : La carotide primitive droite naît de la bifurcation du tronc artériel brachiocéphalique . 

À l'inverse, la carotide primitive gauche naît directement de la partie horizontale de l'aorte 

thoracique.  

Trajet : Les deux vaisseaux cheminent ensuite parallèlement de part et d'autre de la trachée 

depuis la base du cou jusqu'à la hauteur du larynx, où ils se divisent chacun en deux branches 

principales,  

Terminaison : elle se divise en 2 branches terminales la carotide interne et la carotide externe. 

L'artère carotique commune ne donne aucune collatérale au cours de son trajet dans le cou . 

Elle présente une dilatation au niveau de sa partie terminale avant de se bifurquer à la hauteur 

de C4, appelée le sinus carotidien, qui permet de détecter et réguler la pression artérielle. 

1.2. Artère carotide externe 

Origine : est une des deux branches de division de l'artère carotide commune. Elle participe à 

la vascularisation d'une grande partie de la face et de la partie supérieure du cou. 

Trajet : elle remonte le long du cou, passant en arrière du col de la mandibule et en avant du 

lobule de l'oreille. 

L'artère se termine dans la glande parotide  

Terminaisons : elle se divisant en artère temporale superficielle et en artère maxillaire.  

Collatérales l'artère carotide externe donne naissance à six branches au total: 

• Artère thyroïdienne supérieure 

• Artère linguale 

• Artère faciale 

• Artère pharyngienne ascendante 



 

8 

• Artère occipitale 

• Artère auriculaire postérieure 

• L'artère maxillaire alimente les structures profondes de la face, tandis que les artères 

faciale et temporale superficielle alimentent généralement les zones superficielles de la 

face 

1.3. Artère carotide interne 

Les artères carotides internes ne vascularisent aucune structure du cou. Elles pénètrent dans la 

cavité crânienne par le canal carotidien situé dans la partie pétreuse de l'os temporal. À 

l'intérieur de la cavité crânienne, l'artère carotide interne participe à la vascularisation de la 

majorité des structures de l'encéphale. 

 

Figure 2 : L'anatomie du système carotidien. [182] 
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2. Système vertébro-basilaire : 

Origine : Sont des artères paires qui naissent des artères sous-clavières, parfois directement de 

la crosse de l’aorte.  

Trajet : l'artère vertébrale prend trajet ascendant, puis elle perfore le ganglion cervico-

thoracique, jusqu’au niveau de la sixième vertèbre cervicale où elle pénètre dans le foramen 

transversaire. Elle traverse de bas en haut tous les foramens transversaires des vertèbres sus-

jacentes véritable canal transversaire dont elle sort par le foramen transversaire de l’atlas . 

Elle traverse la membrane atlanto-occipitale postérieure et pénètre dans le foramen magnum, 

perfore la dure-mère et, intra-crânienne, se fusionne avec son homologue opposé pour former 

l’artère basilaire qui monte au-devant du tronc cérébrale. 

Les artères vertébrales ne donnent pas de branches au niveau du cou ou à d'autres structures 

extra-crâniennes. 
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Figure 3 : Les deux artères vertébrales, qui remontent le long du cou de chaque côté, se 

rejoignent et s’unissent pour former l’artère basilaire. [37] 
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3. Polygone de Willis : 

Une partie des branches terminales des artères carotides internes et du tronc basilaire 

s’anastomosent à la face inférieure du cerveau pour former l'hexagone de Willis . 

Il est composé d'avant en arrière  :  

• De l'artère communicante antérieure . 

• Des deux artères cérébrales antérieures (segment précommunicant, basal). 

• Des deux artères communicantes postérieures . 

• Des deux artères cérébrales postérieures (segment précommunicant, basal). 

L’artère carotide interne se termine en dehors du chiasma optique. 

Les deux artères cérébrales antérieures cheminent au-dessus des nerfs optiques pour se diriger 

vers la scissure interhémisphérique . 

L’artère communicante postérieure, issue de la face postérieure de l’ACI chemine sous la 

bandelette optique pour s’anastomoser en arrière avec l’artère cérébrale postérieure . 

Le polygone de Willis anastomose les branches des ACI avec le système vertébro-basilaire . 

Cette caractéristique lui permet d’assurer des suppléances . 

Ce dispositif anastomotique de la circulation cérébrale est souvent le siège de variations 

anatomiques qui peuvent en réduire son efficacité. 

Par exemple, les artères cérébrales antérieures peuvent être alimentées par la même artère 

carotide interne via l’artère communicante antérieure ou être grêles. 
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Figure 4 : l'anatomie de polygone de Willis.  

 

4. Les veines de la tête et du cou : 

Il existe un réseau veineux : superficiel et profond  

Toutes les veines décrites sont paires 

4.1. Le réseau veineux profond    :  

- La veine jugulaire interne   :  

Provient du trou déchiré postérieur, constitue avec le système carotidien l’axe vasculaire du cou 

*Origine : C’est le foramen jugulaire où se prolonge le sinus latéral 

*Trajet : oblique en bas et en avant, latéral par rapport au système carotidien 

*Terminaison : de la même façon à droite qu’à gauche. A la base du cou, elle s’unit 

avec la veine sous-clavière au niveau du confluant veineux jugulaire sous-clavière et 

forme le tronc veineux brachio-céphalique (TVBC) 
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*Collatérales : -Le tronc Thyro-linguo facial : réunit des veines :  

Faciale, linguales et thyroïdienne supérieure 

- La veine thyroïdienne moyenne 

- La veine pharyngienne 

- 2 La veine jugulaire postérieure 

- 3 La veine vertébrale 

- 4 Les veines thyroïdiennes inférieure:  

Elles collectent le sang veineux au niveau du pôle inférieur de la thyroïde et se jettent dans 

TVBC . 

4.2. Le réseau veineux superficiel   :  

4.2.1. La veine jugulaire externe    :  

*Origine : nait de la glande parotide par la réunion de la veine maxillaire et temporale 

superficielle 

*Trajet : dans la parotide, située entre le VII en dehors et l’artère carotide externe en dedans. 

Elle émerge au pôle inférieur de la parotide 

Et chemine jusqu’au creux sous-claviculaire 

*Terminaison : dans la veine sous-clavière 

*Collatérales : Veines : occipitale, auriculaire postérieur, superficielle de la nuque 

*Anastomoses : avec la veine faciale par l’intermédiaire de la veine communicante intra-

parotidienne 

4.2.2. La veine jugulaire antérieure   :  

*Origine : la veine faciale 

*Trajet : vertical en avant des muscles sous-hyoïdiens rejoignant la région sus-sternale 

*Terminaison : dans la veine sous-clavière 

*Collatérales : les veines superficielles de la région cervicale antérieure.  
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5. Vascularisation du tronc cérébral: 

5.1. Les artères 

Les artères qui vascularisent le TC sont représentées par les 2 artères vertébrales qui convergent 

pour former le tronc basilaire. 

D'où naissent des rameaux artériels destinés à vascularisé le cervelet et le tronc cérébral. 

Pont: 

Elle est irriguée par: 

- artères paramédianes : issues du tronc basilaire 

- artères circonférentielles courtes : issues également du tronc basilaire 

- artères circonférentielles longues: artères cérébelleuses antéroinférieures (cérébelleuse 

moyenne) et supérieures. 

Bulbe rachidien: 

A partir des vertébrales, du tronc spinal antérieur (formé par les deux spinales antérieures), et 

des deux spinales postérieures, naissent trois groupes d’artères : 

- artères médianes 

- artères circonférentielles courtes 

- artères circonférentielles longues 



 

15 

 

Figure 5 : les bronches artérielles qui vascularisent le TC et le cervelet. [17] 

 

5.2. Les veines: 

Il existe au niveau du bulbe et de la protubérance de nombreux plexus veineux qui au final vont 

se jeter dans les sinus veineux dure-mériens. 
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II. Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques du tronc 

cérébral : 

A. Epidémiologie : 

À l'échelle mondiale, on observe une augmentation des AVC, avec notamment une 

augmentation des accidents vasculaires du tronc cérébral qui présente 10 à 15 % de tous les 

AVC. [13] 

Plusieurs facteurs augmentent le risque de survenue des AVCI du TC notamment 

l'athérosclérose qui reste l'étiologie la plus fréquente.    

1. Sexe et âge : 

L'âge est un facteur de risque continu qui accroît progressivement l’incidence des AVCI du TC. 

Selon une étude récente à propos de 50 patients au CHU Campus Lomé, au Togo  

- L’âge moyen était de 57,6 ans et le sexe-ratio F/H de 1,08[6] 

Selon une autre étude sur 100 patients au service de cardiologie de l'hôpital Principal de Dakar 

entre janvier 2008 et décembre 2009 

L'âge moyen était de 63.48 ± 15.85. 

Soixante patients (60%) étaient de sexe masculin et quarante (40%) de sexe féminin soit un 

ratio homme / femme de 1,5. [7] 

L’influence des estrogènes naturels explique la plus faible incidence des complications chez la 

femme que chez l’homme. [8] 

2. HTA : 

Considérée comme le facteur majeur, et le plus puissant des facteurs de risque des AVC quel 

que soit le type. 

La relation entre pression artérielle et risque d’AVC existe dès les Valeurs de pression artérielle 

de 115/75 mm hg d'une façon proportionnelle. [3]  
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3. Diabète :  

Le diabète, qu’il soit de type 1 ou de type 2, est un facteur de risque important pour la survenue 

des AVC d’origine ischémique. 

De plus, la présence d’un diabète est associée à une augmentation significative de la mortalité 

hospitalière après un AVC, qu’il soit ischémique ou hémorragique.  L’augmentation du risque 

d’AVC chez le diabétique est à la fois liée à l’augmentation de la prévalence de l’athérosclérose 

carotidienne chez le sujet diabétique comparativement au non-diabétique. 

4. Cardiopathies : 

Sont considérées comme le deuxième facteur de risque après l’HTA. L’augmentation du risque 

est liée à la nature emboligène de la cardiopathie. [3] 

5. Tabagisme : 

Il accroît les lésions athéromateuses par : altération de la fonction endothéliale, avec 

perturbation de la vasomotricité, activation de l’agrégation plaquettaire et baisse du HDL-

cholestérol.  

Il est athérogène et prothrombotique, le risque est proportionnel à l’exposition au tabac, évaluée 

en paquets-années. [8] 

6. Autres facteurs de risque :  

- Sédentarité  

- Obésité  

- Syndrome métabolique : Ce syndrome métabolique se définit par la présence de trois 

des cinq éléments suivants :  

• Obésité abdominale : tour de taille > 102 cm (homme) ou > 88 cm (femme) ;  

• HDL-cholestérol : < 0,40 g/L (1 mmol/L) chez l’homme et < 0,50 g/L (1,3 

mmol/L) chez la femme ; 

• Triglycérides > 1,5 g/L (1,7 mmol/L) ;  

• Pression artérielle > 130/85 mmHg ;  

• Glycémie à jeun > 1,10 g/L (6,1 mmol/L) [8] 
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B. Etiologies : 

On a adopté la classification de TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) qui 

retient cinq grandes rubriques étiologiques : [4] 

1. Athérome des gros vaisseaux : 

Les lésions d’athérosclérose à l’origine des accidents ischémiques cérébraux touchent les 

artères de gros et moyen calibre, et se développent en des points électifs : aorte ascendante et 

crosse de l’aorte, bifurcation de la carotide commune, siphon carotidien, ostium vertébral, 

vertébrale intracrânienne et tronc basilaire. L’atteinte des artères cérébrales, au polygone de 

Willis, est plus rare. 

L’athérome de la carotide extra-crânienne se développe à l’extrémité de la carotide commune 

et à l’origine de la carotide interne. Le risque d’accident ischémique cérébral est corrélé au 

degré de sténose, à l’irrégularité de la plaque, à son aspect. 

Hypo-échogène à l’échographie, et à l’accentuation de la sténose sur des examens écho-doppler 

successifs. Les mécanismes des accidents ischémiques cérébraux liés à l’athérosclérose 

impliquent pour l’essentiel des phénomènes thromboemboliques. 

2. Cardiopathies embolique : 

La fréquence des causes cardio-emboliques des AVCI présente 30%. [10] 

Les Cardiopathies à risque emboligène élevés sont: 

▪ Fibrillation auriculaire  

▪ Myxome de l’oreillette gauche Valvulaire  

▪ Sténose mitrale  

▪ Valve prothétique  

▪ Endocardite infectieuse 

▪ Endocardite non infectieuse Ventriculaire : 

▪ Thrombus du ventricule gauche 

▪ Myxome du ventricule gauche 

▪ Infarctus du myocarde antérieur récent  

▪ Cardiomyopathie dilatée. 
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La fibrillation auriculaire est responsable de la moitié des cas d’embolie cérébrale d’origine 

cardiaque.  

Le risque d’embolie chez les patients en fibrillation auriculaire augmente avec l’âge, en cas 

d’hypertension artérielle associée, et s’il existe une dysfonction ventriculaire gauche. [8] 

3. Micro-angiopathie cérébrale ou lacune : 

Les lésions des petites artères cérébrales, micro-athérome et artériosclérose, ne peuvent être 

diagnostiquées in vivo, mais les études anatomopathologiques suggèrent qu’elles sont à 

l’origine de la majorité des infarctus cérébraux lacunaires.  

Un infarctus lacunaire est défini par sa situation, sous-corticale, et sa petite taille (plus grand 

diamètre inférieur à 15 mm). La principale cause d’infarctus lacunaire est l’athérosclérose ou 

micro-athérome des petites artères cérébrales perforantes. L’infarctus cérébral résulte d’une 

sténose serrée ou d’un thrombus sur plaque. 

 L’artériosclérose (épaississement fibreux de la paroi artériolaire) intéresse des artères 

cérébrales perforantes de plus petite taille (diamètre inférieur à 100 µm) 

4. Autres étiologies déterminées : 

Toutes les situations d'une hypoxémie ou d'hypoperfusion cérébral, autres affections peuvent 

être responsable d'AVCI comme la dissection artérielle, des artériopathies de nature 

dysplasique inflammatoire infectieuse ainsi que des affections hématologiques ou des troubles 

de la coagulation. 

Etiologies indéterminées, cette dernière subdivisée en trois catégories : 

- Bilan incomplet. 

- Mise en évidence de plusieurs étiologies concomitantes. 

- Bilan complet négatif.  
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C. Diagnostic: 

1. Symptômes cliniques :  

1.1. Manifestations cliniques spécifiques: 

Hypoesthésie de l'hémicorps, Hypoesthésie de l’hémiface Ataxie des membres, vertiges, nausée 

et vomissement Nystagmus et diplopie.  

Syndrome de Claude Bernard Horner, Dysphagie, dysphonie, dysarthrie, dyspnée, Hoquet 

Tachycardie, dilatation gastrique, Pseudo-asthme, troubles du rythme respiratoire et cardiaque, 

céphalées. 

Paralysie avec atrophie de la langue, paralysie de la mastication et de l’horizontalité du regard 

Paralysie faciale Ataxie, Surdité, acouphène. 

Hémiplégie, Paralysie faciale centrale, Hypoesthésie du membre supérieur, Diplopie, Paralysie 

de l’horizontalité du regard, Ophtalmoplégie internucléaire, Syndrome un et demi de Fisher, 

Paralysie faciale périphérique. 

Ptosis, abolition RPM (reflexe photo-moteur), Myoclonies vélopalatines Syndrome trémoro-

choréo-athétosique, Syndrome cérébelleux.  

Syndrome de Wallenberg caractérisé par une hypoesthésie faciale, une dysphagie (paralysie du 

voile), une dysarthrie, un syndrome cérébelleux cinétique, un syndrome de Claude Bernard 

Horner, et d’une hypoesthésie thermoalgique cette symptomatologie est souvent incomplète. 

Locked in syndrome : caractérisé par une paralysie des nerfs crâniens inférieurs et la tétraplégie 

une paralysie bilatérale de l’horizontalité du regard. 

 Dans les formes partielles, on observe des déficits asymétriques ou des paralysies incomplètes. 

Mais l’évolution vers un Locked in syndrome est toujours redoutée. 

Le syndrome de Weber : il associe une paralysie homolatérale du nerf moteur oculaire commun 

à une hémiplégie controlatérale incluant la face, et une hypoesthésie.  

Le syndrome de Claude : caractérisé par une paralysie homolatérale du nerf moteur oculaire 

commun et un syndrome cérébelleux controlatéral. 
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 Le syndrome de Benedikt : le deuxième syndrome inférieur du noyau rouge associe une 

paralysie du nerf moteur oculaire commun et des mouvements anormaux involontaires 

controlatéraux, de type trémoro-choréo-athétosique. 

Le syndrome de Foville inférieur appelé également protubérantiel inférieur, se caractérise par 

la présence d'une paralysie des mouvements latéraux et du nerf facial vers le côté de la lésion 

et des membres du côté opposé. 

Le syndrome de Foville supérieur appelé également pédonculaire. Celui-ci se caractérise par la 

paralysie des mouvements latéraux du regard du visage et des membres vers le côté opposé à 

celui de la lésion. 

Le syndrome de Millard-Gubler: une hémiplégie controlatérale souvent incomplète et une 

paralysie faciale de type périphérique, du côté de la lésion. 

L’hémiplégie cérébelleuse de Pierre Marie et Foix : présenté par un syndrome cérébelleux 

homolatéral et un syndrome pyramidal controlatéral. 

Syndrome sous-bulbaire d’Opalski.  

Le syndrome supérieur du noyau rouge : se traduit, par un hémi syndrome cérébelleux et des 

mouvements involontaires de type choréoathétosique sans paralysie oculomotrice  

Le syndrome de Parinaud : celui-ci est caractéristique des infarctus mésencéphaliques avec une 

paralysie de la verticalité du regard. 

Le syndrome de Babinski et Nageotte dit de « l’hémi bulbe » : c’est une atteinte latérale associée 

à une lésion du faisceau pyramidale au-dessus de sa décussation. Il s’exprime par un syndrome 

de Wallenberg et une hémiplégie controlatérale respectant la face. 

Le syndrome paramédian de Foix (ou inter-olivaire de Déjerine) : une paralysie avec atrophie 

de l’hémi langue homolatérale s’associe à une hémiplégie controlatérale respectant la face. [1] 
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1.2. Manifestations non spécifiques 

Celles-ci sont aspécifiques du tronc cérébral mais de manifestation courante. Il s’agit 

essentiellement de troubles respiratoires, d’anomalies de la conscience ainsi que de 

mouvements anormaux.                                   

• Troubles respiratoires : hyperventilation neurogène (ample, rapide et régulière), 

respiration apneustique (pause respiratoire en inspiration).  

• Troubles de la conscience Les troubles de vigilance à type de confusion ou de coma, ils 

peuvent être de Profondeur et de durée variables. Il existe aussi des pseudos comas qui 

peuvent, c’est le cas du typique Locked in syndrome 

• Ou par exemple celui d’une tétraplégie avec un ptosis bilatéral. [1] 

• Mouvements anormaux 

Les mouvements anormaux survenant lors des AVC du TC similaire aux crises convulsives leur 

fréquence est de 25% des cas. [18]   

La réalisation d’un électroencéphalogramme (EEG) per critique peut affirmer ou infirmer le 

caractère convulsive ou non des mouvements. [1] 

2. Paraclinique : 

2.1. La TDM cérébrale  

est utilisée comme technique d'imagerie initiale pour les patients  qui présentent des symptômes 

d'AVCI car elle est rapide, non invasive, et disponible.  

Elle permet  de poser le diagnostic d'AVC majeur dans environ deux tiers des cas où les signes 

ischémiques sont évidentes, mais il est peu sensible au diagnostic d'AVC mineur ainsi les AVC 

dans la fosse postérieure notamment du TC [21].   

Par conséquent, un scanner "normal" dans le cas d'un AVC mineur ou do fosse postérieure 

n'élimine pas l'ischémie. 

 Les signes précoces d’ischémie cérébrale sur le scanner incluent l'hypodensité 

parenchymateuse, l’effet de masse, la présence d’hyperdensité spontanée d’une artère cérébrale 
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indiquant l’occlusion de cette artère par un thrombus frais [9] mais ils ne se voie sur la TDM 

qu'à partir de 6 à 8 heures après l'installation de l'AVCI. [19] 

Le scanner cérébral est actuellement l’examen de premier recours dans l’évaluation d’un 

accident vasculaire cérébral en urgence. [9]  

2.2. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

 Comporte une meilleure résolution spatiale pour détecter l'ischémie cérébrale dans l'accident 

ischémique transitoire ou l'AVC ischémique mineur et est la modalité de choix pour établir un 

diagnostic d'imagerie inclusif de l'AVC mineur dans les cas où les déficits sont très légers. [20]  

Elle peut détecter les signes d'ischémie du tronc cérébral ou du cervelet, qui sont souvent mal 

visualisées par la TDM.  

Elle fournit également des informations sur le territoire vasculaire concerné et présente une 

sensibilité (88 % à 100 %) et une spécificité (95 % à 100 %) élevées pour la détection des 

lésions ischémiques, même à des stades très précoces. [21] 

L’accès à l’IRM en urgence reste difficile dans le contexte de l’AVC aigue. 

2.3. Angio-IRM : 

L’angio-IRM a l’avantage de permettre une étude globale, morphologique et fonctionnelle, des 

vaisseaux cervico-encéphaliques. 

Elle permet, avec d'excellente sensibilité et spécificité, le diagnostic des sténoses chirurgicales 

et occlusions des artères cervicales. En revanche, elle est moins spécifique lorsque les vaisseaux 

étudiés sont de petite taille. [9] 

2.4. Angio-TDM : 

L'angiographie par tomodensitométrie hélicoïdale permet d'évaluer rapidement et de manière 

non invasive le système vasculaire intracrânien et extracrânien dans les situations d'AVCI aigu, 

subaigu et chronique et de fournir ainsi des informations potentiellement importantes sur la 

présence d'occlusions ou de sténoses des vaisseaux. [21] 
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2.5. Autres techniques d'imagerie :  

En plus de l'angiographie par TDM et IRM, l'échographie Doppler carotidienne, et 

l'angiographie par cathéter ont été utilisées pour détecter les anomalies des vaisseaux 

extracrâniens (les troncs supra aortiques) à la recherche d’une pathologie cervicale.  

Ils ont été utilisés avec l'échographie Doppler transcrânienne notamment pour surveiller les 

effets du traitement thrombolytique dans le temps et peuvent aider à déterminer le pronostic. 

[21] 

La stratégie la plus pertinente consiste à choisir la méthode diagnostique (examen seul ou 

combinaison) qui soit la plus efficace et la moins invasive, Le choix des examens doit être 

adapté toujours au patient et au contexte clinique. 
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D. Prise en charge : 

1. Mesures non spécifiques  

1.1. Principes généraux  

L’AVCI est une urgence médicale et certaines mesures s’imposent au premier médecin qui 

prend en charge le patient. Ces mesures générales sont de trois ordres.  

• Rechercher d’emblée une urgence vitale Il peut s’agir d’une affection grave simulant un 

AVC (traumatisme, intoxication, trouble métabolique), d’une étiologie mettant elle-

même en jeu le pronostic vital (infarctus du myocarde, dissection aortique), ou d’une 

complication (inhalation, rhabdomyolyse, hypothermie).  

• Assurer le maintien des paramètres physiologiques L’hypoxie, l’hyper- ou 

l’hypoglycémie, l’hyperthermie, la baisse du débit cardiaque, l’hypovolémie et les 

déséquilibres hydro-électrolytiques sont des facteurs aggravant la souffrance cérébrale. 

Il faut donc les dépister et les traiter par tout moyen approprié. Seule l’élévation initiale 

de la pression artérielle doit être respectée pendant les premiers jours dans l’ischémie 

cérébrale et d’une façon générale avant que la nature de l’AVC ne soit identifiée par une 

imagerie cérébrale. 

1.2. Prévenir les complications: 

 Cette prévention (dont celle des escarres) nécessite un apport calorique suffisant, une 

mobilisation précoce, une kinésithérapie et un matelas anti escarres. [2]  

Les troubles de déglutition nécessitent la pose d’une sonde nasogastrique.  

Une héparine de bas poids moléculaire doit être prescrite en prévention des thromboses 

veineuses si un déficit moteur d’un membre inférieur est présent. [14] 

  



 

26 

2. Thrombolyse intraveineuse : 

Selon une méta-analyse récente, qui comprenait des études sur les molécules utilisées en 

thrombolyse, l'Alteplase était la molécule avec le meilleur rapport bénéfice/risque. 

La dose recommandée étant de 0,9 mg d'alteplase/kg (maximum de 90 mg), 10 % de la dose 

totale est administrée initialement en bolus IV, et le reste en perfusion IV pendant 60 minutes.  

L'une des principales limites à l'utilisation de la thrombolyse est le délai thérapeutique limité, 

car l'efficacité diminue très fortement au cours du temps. 

La thrombolyse est indiquée jusqu'à 4,5 heures après l'apparition des symptômes de l'AVCI. 

[22] 

La thrombolyse intra-artérielle est généralement indiquée pour les occlusions de l'artère 

basilaire, bien que la thrombolyse IV soit considérée comme une alternative acceptable, même 

après 3 heures. [22] 

Il faut prendre les complications hémorragiques en considération. Le risque hémorragique 

augmente avec l’âge, la pression artérielle, l’étendue des lésions reflétant la sévérité du déficit 

neurologique. [14] 

L'hémorragie intracrânienne (HIC), est la complication la plus grave de la thrombolyse de 

l'AVC et un obstacle important à la thérapie thrombolytique généralisée.  

Une HIC a été rapportée chez 1,7 % à 8,8 % des patients ayant subi un AVC ischémique aigu 

traité par thrombolyse, les taux de mortalité et de morbidité augmentant chez les patients 

présentant une HIC symptomatique. [14,23] 

Toutefois on doit au préalable éliminer les contre-indications ci-dessous. 

Les contre-indications absolues: 

• Hémorragie intracrânienne récente. 

• Malformation artérioveineuse ou anévrisme. 

• Néoplasme intracrânien. 

• Accident vasculaire cérébral ischémique < 3 mois. 
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• Possibilité de dissection aortique. 

• Hémorragie active ou syndrome hémorragique (à l'exclusion des menstruations). 

• Traumatisme crânien ou facial important < 3 mois. 

• Chirurgie intracrânienne ou rachidienne récente. 

• Hypertension sévère non contrôlée. 

• Pour la streptokinase, traitement antérieur dans les six mois. [183] 

Les contre-indications relatives au traitement thrombolytique:   

• Antécédents d'hypertension sévère et mal contrôlée. 

• Hypertension sévère au moment de la consultation (tension artérielle systolique > 180 

mmHg ou tension artérielle diastolique > 110 mmHg) 

• Réanimation cardio-pulmonaire prolongée (>10 minutes) ou intervention chirurgicale 

majeure dans les trois semaines. 

• Antécédents d'accident vasculaire cérébral ischémique. 

• Démence. 

• Hémorragie interne dans les 2 à 4 semaines. 

• Ponction vasculaire non compressible. 

• Grossesse. 

• Ulcère gastroduodénal actif. 

• Le traitement concomitant par anticoagulants est associé à un rapport international 

normalisé (RIN) élevé, supérieur à 1,7, ou à un temps de prothrombine (TP) supérieur 

à 15 secondes. [183] 
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3. Antiplaquettaires : 

En cas d'AVCI aigu, un traitement immédiat par des médicaments antiplaquettaires peut 

empêcher la formation de nouveaux caillots et donc améliorer le pronostic de l'AVCI. 

Cependant, les médicaments antiplaquettaires sont associés à un risque d'hémorragie 

l'élimination d'une hémorragie intracrânienne par imagerie avant l'administration d'anti 

agrégeant est obligatoire. [24] 

Antiplaquettaires tels que l'aspirine peuvent présenter des avantages sur la gravité de l'AVCI 

au-delà de leur mécanisme d'action par leur effet anti-inflammatoires et neuroprotecteurs. [25] 

Pour la prévention secondaire à long terme des accidents vasculaires cérébraux, l'acide 

acétylsalicylique (80 mg - 325 mg par jour), le clopidogrel (75 mg par jour) ou l'association 

d'acide acétylsalicylique et de dipyridamole à libération prolongée (25 mg/200 mg deux fois 

par jour) sont tous des options thérapeutiques appropriées et le choix dépend des facteurs 

propres au patient ou des circonstances cliniques. [24] 

Les antiplaquettaires apportent un bénéfice faible, mais appréciable sur le plan des résultats 

fonctionnels à long terme et de la survie, et sont devenus le traitement standard de l'accident 

vasculaire cérébral ischémique aigu. [25] 

4. Anticoagulants :  

Utilisé essentiellement pour traiter et prévenir les AVCI notamment les AVCI causés par des 

cardiopathies emboligènes.  

Le risque de récidive précoce d'un accident vasculaire cérébral ischémique est élevé chez les 

patients ayant subi un accident vasculaire cérébral récent associé à une fibrillation auriculaire 

ainsi que d'autre cardiopathies emboligènes. L'instauration précoce d'une anticoagulation lutte 

contre les récidives précoces. [30] 

Cependant, l'anticoagulation pourrait augmenter le risque de transformation hémorragique 

entraînant une morbidité et une mortalité accrues. [30] 

Plusieurs études ont indiqués qu'il est raisonnable de commencer le traitement anticoagulant 4 

à 14 jours après l'AVCI, L'incidence des hémorragies était la plus faible lorsque le traitement 

était entamé dans cette fenêtre. [31] 
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5. Endartériectomie : 

Moyenne thérapeutique chirurgicale basée sur l'ablation de la plaque d'athérome placée au 

niveau de la paroi interne de l'artère, généralement l'artère carotide. 

Une chirurgie précoce de l'artère sténosée a été associée à une hémorragie cérébrale et d'une 

extension de l'infarctus. 

D'autre part, un retard d'endartériectomie expose le patient à un risque de 2 à 21% de récidive 

d'AVC. [32] 

Sa réalisation dans les deux semaines suivant le début des symptômes présente un avantage 

maximal en termes de survie sans accident vasculaire cérébral et associée à des complications 

moins importantes. [33] 

Bien que des autres auteures aient proposés une période d'attente d'au moins 4 à 6 semaines 

après l'accident vasculaire cérébral est optimale surtout pour les patients stables sur le plan 

neurologique. [34] 

6. Thrombectomie endovasculaire :  

Depuis plus de 20 ans, le seul traitement prouvé de l'AVC ischémique aigu est la thrombolyse 

intraveineuse (TIV) Cependant, son utilisation a été limitée par plusieurs facteurs tels que de 

la fenêtre temporelle étroite après l'apparition de l'accident vasculaire cérébral et le risque 

d'hémorragie.   

 En conséquence, la mise en œuvre de TIV a été faible à l'échelle internationale. 

Récemment, une série d'essais contrôlés randomisé ont conclu de manière convaincante que la 

thrombectomie endovasculaire (TEV) améliore considérablement les résultats pour les patients 

atteints d'un accident vasculaire cérébral. [26]  

Elle améliore ainsi le pronostic cliniques chez les patients et de lutter contre la mort du tissu 

cérébral. [29] 
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La thrombectomie endovasculaire présente un avantage clinique lorsqu'elle est effectuée dans 

les 6 heures suivant l'apparition des symptômes, cet avantage diminue lorsque l'intervalle du 

temps entre le moment où l'AVCI s'installe et le moment de la thrombectomie augmente. [27] 

Bien que des autres études aient prouvé que la thrombectomie endovasculaire peut être indique 

même après 6 heures voir après 24 H, [28] 

 Elle réduit le risque d'accident vasculaire cérébral ischémique chez les patients présentant une 

sténose récente symptomatique. 

Le bénéfice dépend du degré de la sténose, et  d'autres caractéristiques cliniques, ainsi que du 

moment de l'intervention. [15] 

7. Angioplastie : 

L'angioplastie est une alternative potentielle à l'endartériectomie carotidienne. [16] 

Toutes les artères intracrânienne peuvent être revascularisé par l'angioplastie avec/sans stent 

notamment les artères de la fosse cérébrale postérieur impliquées dans l'AVCI du tronc 

cérébrale, depuis l’origine des troncs supra-aortiques jusqu’aux branches de division 

intracrâniennes. [35] 

L’angioplastie moins traumatique que la chirurgie et peut être proposée en première intention.  

Cependant au niveau de la bifurcation carotidienne l'endartériectomie garde son indication, car 

elle a montré une efficacité supérieure à celle de l'angioplastie. 

Le stent est déployé dans la lumière artérielle en regard de la plaque d’athérome sur laquelle il 

exerce une force d’expansion radiale. 

Dans l’angioplastie cérébrale, le but principal d’un stent est de prévenir ou de corriger une 

éventuelle dissection artérielle qui peut survenir lors de la dilatation. 

L'Association des antiagrégants avec l'angioplastie est nécessaire afin de prévenir le risque de 

thrombose. [35] 
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I. Histoire de l'accident vasculaire cérébral ischémique du 

tronc cérébral et traumatisme cervical : 

L'AVCI du tronc due au traumatisme du rachis cervical est une pathologie récemment 

documentée. 

Le premier cas rapporté était en 1947 de 2 jeunes patients, suite à un traumatisme cervical 

mineur ils ont développé des vertiges et des troubles de conscience, le diagnostic d'AVCI du 

TC avec la présence d'embolie au niveau du tronc basilaire n'était confirmé que par l'autopsie.  

Depuis, de nombreux cas ont été signalés dans diverses circonstances. [36] 

Cependant, le diagnostic de dissection traumatique était toujours sous-estimé essentiellement à  

cause d'un retard d'apparition des symptômes cliniques, ce qui a été prouvé par plusieurs études 

rapportés dans la littérature parmi lesquelles une étude au CHU (centre hospitalier universitaire) 

de Reims en 2019 d'un cas d'une femme qui a développé trois semaines après une manipulation 

chiropratique, une paresthésie de la face et du bras droit puis une aphasie, tétraplégie et un 

syndrome pyramidal, une IRM cérébrale a objectivée un AVCI du Pons suite à un embolie du 

tronc basilaire avec une dissection vertébrale bilatérale. [37] 

Dans les dernières années on a remarqué qu'il y a une augmentation des études rapportés de 

cette pathologie grâce à la compréhension du mécanisme physiopathologique et la 

manifestation clinique, ainsi que le recours à des moyens radiologiques non invasifs au lieu de 

l'angiographie.    

  



 

33 

II. Historique: 

WEPFER (1620-1695) était un pharmacologiste suisse qui étudiait l’anatomie du cerveau et les 

maladies cérébro-vasculaires. Il émit l’hypothèse que les symptômes de l’AVC étaient en 

relation avec un saignement au niveau du cerveau.  

Il proposa le terme d’apoplexie pour les occlusions des vaisseaux, et il rapporta l’observation 

d’une occlusion complète de la carotide interne retrouvée lors d’une autopsie. Sa première 

publication sur ce sujet fut en 1658 et elle s’intitulait "historiae apoplecticorum". 

Virchow introduisait les éléments de la triade de Virchow et rapportait la relation entre le 

mécanisme thromboembolique et l’occlusion vasculaire. [38] 

Jean Cruveilhier (1791–1874) a joué un rôle important dans la physiopathologie du TC 

notamment l'apoplexie (AVC) grâce à son livre "L'Anatomie pathologique du Corps humain",  

Il a mis en œuvre la corrélation entre les résultats cliniques et pathologiques pour la première 

fois dans l'histoire de la médecine. [39] 

 

Jean Cruveilhier  
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En 1900, Charles Foix et Broca analysaient la distribution de l’infarctus dans les différents 

territoires artériels du cerveau notamment le TC. [38] 

L'AVCI du TC suite à un traumatisme du rachis cervical est resté longtemps une entité rare et 

mal diagnostiqué RUDOLF MATAS a remarqué l'absence de diagnostic devant 463 894 

admissions durant 60 année entre 1832 et 1892 dans l'hôpital de NEW ORLEANS son étude 

sur les lésions traumatiques de l'artère vertébrale était la première dans la littérature. [40]  

Leur fréquence est probablement sous-estimée, du fait de leur caractère souvent 

asymptomatique et transitoire en particulier dans les occlusions vertébrales unilatérale avec une 

amélioration spontanée sans aucun traitement, ce qui était remarqué dans certains cas dans la 

littérature. [41]  

Les premiers cas décrits dans la littérature d'AVCI du tronc cérébral suite à un traumatisme du 

rachis cervical étaient en 1947 de deux patients d'un homme et d'une femme âgés de 32 ans et 

35 ans qu'ont présentés une thrombose de l'artère vertébrale et les artères cérébelleuses suite à 

un traumatisme du rachis cervical  (manipulation chiropratique)  entrainant un AVCI du TC la 

symptomatologie était présentée essentiellement par des  vertiges et des céphalées puis 

l'installation des troubles de la conscience après quelques heures, le diagnostic n'était confirmer 

que par l'autopsie. 

Dans les deux cas aucun traitement spécifique n'a été proposé. [42] 

Depuis l'observation en 1947, de nombreux cas ont été rapportés suite à des circonstances 

diverses : plaies pénétrantes cervicales, traumatisme fermé  du rachis cervical, position 

prolongée anormale du cou, traumatisme du sport. 

 [44, 45, 46] 

Depuis les années 1970 le traitement anticoagulant par héparine a été recommandé pour tous 

les patients souffrant de dissections aiguës de l'artère vertébrale, quel que soit le type de 

symptômes, ainsi pour prévenir les complications thromboembolique. [43]  

L'angio-IRM dans ces dernières années est entrain de remplacer de plus en plus l'angiographie 

qu'a été le "gold standard" du diagnostic des dissections artérielles.  
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III. Epidémiologie : 

Les dissections artérielles des axes cervicaux représentent 2 % des accidents vasculaires 

cérébraux ischémiques, y compris la DTAV dont l'incidence est de 1,33 à 1,52 pour 100 000. 

[48] 

Cette étiologie devient beaucoup plus fréquente chez les sujets jeunes moins de 45 ans, dont la 

fréquence varie entre 10 et 20 %. [48] 

Parmi les complications grave de la DTAV on a l'infarctus du tronc cérébral cette complication 

est relativement rare et son incidence exacte dans la littérature n'est pas bien établie.  

Cependant, plusieurs études et des nombreuses séries de cas dans plusieurs pays ont rapporté 

ce phénomène. [36, 37, 44, 45,…, 70] 

1. Répartition des cas selon les pays 

Tableau 1 : Répartition des cas selon les pays [36, 37, 44, 45,…, 70] 

Sexe Moyen d'âge Nombres des cas Les pays 

1homme 25 1 Allemagne 

1 homme 42 1 Canada 

1 homme 62 1 Chine 

H/F= 1 43 2 France 

1 homme 64 1 Grèce 

8 hommes 59,12 8 Japon 

1 femme 42 1 Maroc (HMIM V Rabat) 

2 hommes 29,5 2 Royaume-Uni 

1 enfant de sexe masculin 11 1 Taiwan 

1 femme 41 1 Turquie 

H/F= 3 34,5 25 USA 
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2. Répartition selon l'âge: 

La DTAV comme étiologie d'AVCI devient beaucoup plus fréquente chez les sujet jeune moins 

de 45 ans, dont la fréquence varie entre 10 et 20 %.  

Ce qui explique le moyen d'âge de 39,23 retrouvé chez les patients dans la littérature avec des 

extrêmes allant de 6 à 80 ans.  

Sachant que la patiente rapportée dans notre étude fait partie de cette tranche d'âge (42 ans). 

3. Répartition selon le sexe: 

 

Figure 6 : Répartition selon le sexe. 

 

La DTAV  est légèrement plus fréquente chez les hommes que chez les femmes.  

Une analyse de plusieurs études dans la littérature a révélé que le sexe ratio  varie de 1 à 2,4, 

avec un rapport moyen d'environ 1,4.  [79, 80, 81, 82, 83]  

Ce qui explique encore le sexe ratio retrouvé (4,25). 

La fréquence était de (81 %) chez les hommes et (19 %) chez les femmes.  

81%

19%

les hommes

les femmes
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4. Répartition selon la circonstance de traumatisme : 

 

Figure 7 : Répartition selon la circonstance de traumatisme. 

 

La majorité des traumatismes cervicaux décrits associés aux AVCI du TC,  causé par les 

accidents de voie publique (AVP), les chutes et les accidents du sport. 

Ils peuvent également résulter d'un traumatisme minime: les manipulations chiropratiques du 

cou et rarement par syndrome du salon de beauté : il s'agit  d'un événement très rare causé par 

une dissection artérielle ou une compression de l'artère vertébrale en raison d'un positionnement 

et d'une manipulation incorrects du cou dans le bassin de bain du salon.  

Syndrome du salon de beauté a été signalé pour la première fois aux États-Unis en 1993 comme 

cause d'AVC  par le Dr Michael Weintraub dans le Journal of the American Medical 

Association. [70] 

Notre patiente avait fait une chute de 3 mètres. 
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5. Répartition selon le type d'occlusion : 

 

Figure 8 : répartition selon le type d'occlusion uni ou bilatérale. 

 

Les AVCI du TC suite à une occlusion bilatérale de l'AV sont moins fréquents (12%) mais leur 

tableau clinique s'installe d'une façon rapide par rapport aux AVCI causés par des occlusions 

unilatéral (88%), ils ont ainsi un pronostic plus grave avec un taux de mortalité qui dépasse les 

40% et des séquelles neurologiques qui surviennent dans 36,3 %. [84] 

Notre patiente a développé une dissection unilatérale droite. 
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IV. Mécanisme physiopathologiques de l'accident vasculaire 

cérébral ischémique du tronc cérébral : 

1. Sur le plan vasculaire : 

La dissection de l'artère vertébrale ainsi que les autres lésions vasculaires d'origine traumatique 

siègent le plus souvent à l’entrée des artères vertébrales dans les trous transverses (C5-C6), et 

leur sortie (C1-C2), et également dans la région atloïdo-occipitale, où les artères sont solidaires 

de la dure-mère et où l'occlusion vertébrale lors de mouvements de rotations de la tête pourrait 

être physiologique. [87] 

La paroi vasculaire est constituée par trois couches (intima-média-adventice) l'intima est la 

structure anatomique la plus vulnérable. [86] 

Un traumatisme non pénétrant à haute énergie peut entraîner une rupture d'une ou plusieurs 

couches de la paroi de la carotide cervicale ou de l'artère vertébrale.   

Ces défauts peuvent être isolés ou multiples, avec un ou plusieurs types de lésions. Un 

mouvement excessif et rapide du cou entraînant un étirement de l'artère, ou un coup direct sur 

l'artère suite à un traumatisme cervical fermé, peut produire des déchirures intimales et exposer 

le collagène sous- endothélial, entraînant une activation plaquettaire et une thrombose avec un 

potentiel de thromboembolie ou d'occlusion de l'artère.  

Ce processus thrombotique est exacerbé par un état d'hypercoagulabilité induit par le 

traumatisme, qui survient tôt après la blessure. [85] 

Un défaut de l'intima peut fournir une voie de pénétration du sang dans les couches de la paroi 

artérielle, provoquant une sténose ou une occlusion de l'artère. La rupture des lamines élastiques 

peut entraîner une expansion de l'adventice avec formation d'anévrisme traumatique. [89] 

 L'artère carotide interne (ACI) cervicale est la plus vulnérable aux lésions par étirement dans 

la région située entre les tissus mous du cou et le canal pétreux. L'artère carotide interne 

cervicale distale est également vulnérable aux lésions dues à l'étirement sur les deuxième et 

troisième vertèbres cervicales pendant les phases extrêmes d'hyperextension, de flexion latérale 

et de rotation. [89] 
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La majorité des lésions des artères vertébrales sont associées à la subluxation, à la fracture des 

vertèbres cervicales 1 à 3 et aux fractures impliquant le foramen transversaria. [85] 

En premier temps l'occlusion de l'artère vertébrale sera compensée par l'artère vertébrale 

controlatérale. [89] 

En cas d'occlusion de l'artère carotide, l'hypoperfusion critique peut être compensée par le 

cercle de Willis [5], sachant que 12 à 20 % des patients souffrant d'une dissection de l'AV 

unilatérale présentaient initialement des symptômes et des signes d'ischémie vertébrobasilaire. 

[86] 

L'ischémie causée par une dissection cervicale est généralement le résultat d'une embolie 

artérielle secondaire au thrombus qui se forme au site de la dissection plutôt que d'une 

compression vasculaire hémodynamique liée à la dissection. [90] 

Un caillot sanguin intraluminal se forme en aval de la dissection. La lumière du vaisseau est 

obstruée par la dissection et le caillot ne peut pas être éliminé par la circulation sanguine. [86] 

La symptomatologie ne se manifeste qu'après quelques heures à quelques jours voir des 

semaines. [91] 

Après l'évènement traumatique l'accumulation de thrombus, entraîne une sténose ou une 

occlusion complète qui peut progresser dans le temps provoquant un intervalle de lucidité, Le 

caillot sanguin intraluminal situé en aval de la dissection est emporté par le flux sanguin, 

provoquant une embolie artério-artérielle. [86] 

Par conséquent, nous supposons que l'embolie artério-artérielle est  le mécanisme responsable 

des événements ischémiques retardés après un traumatisme cervical fermé. [89] 

Ce mécanisme explique notamment l'intervalle entre la formation de thrombus et l'apparition 

des symptômes. [89]   
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2. Sur le plan cellulaire : 

La faible réserve respiratoire et la dépendance totale au métabolisme aérobie rendent le tissu 

cérébral particulièrement vulnérable aux effets de l'ischémie. [88] 

Ce qui explique la sensibilité devant la réduction du flux sanguin même suite à des brèves 

périodes d'ischémie, et les neurones peuvent déclencher des évènements qui aboutir à 

l'apoptose.  

La physiopathologie de l'accident vasculaire cérébral ischémique du tronc est complexe et 

implique De nombreux processus : Une défaillance énergétique, une perte de l'homéostasie 

ionique cellulaire, l'acidose, l'augmentation de concentration de calcium intracellulaire, 

l'excitotoxicité, la toxicité Médiée par les radicaux libres, Génération de produits de l'acide 

arachidonique, cytotoxicité à médiation cytokinique, activation du complément, la rupture de 

la barrière hématoencéphalique(BHE), activation des cellules gliales, Et infiltration de 

leucocytes.  

Il s'agit des événements interdépendants et coordonnés, qui peuvent conduire à la nécrose,  

- Les processus physiopathologiques d'AVCI : [85]  

2.1. Toxicité du glutamate : 

Une partie importante des dommages neuronaux induits par l'ischémie Est due à une 

accumulation excessive d'acides aminés excitateurs, ce qui entraîne une augmentation toxique 

du calcium intracellulaire [92]. 

Bien qu'il s'agisse d'une réponse défensive intrinsèque pour se protéger de l'ischémie en activant 

une réaction à un stress cellulaire sévère, paradoxalement, cette augmentation de calcium 

intracellulaire active de multiples voies de signalisation, ce peu de temps après la réduction ou 

l'arrêt du flux qui conduit finalement à l'apoptose sanguin cérébral, les pompes cellulaires 

dépendantes de l'énergie échouent en raison d'une baisse de la production d'ATP , ce qui 

entraîne l'entrée de nombreuses ions dans la cellule. Il en résulte un gonflement cellulaire par 

augmentation d'osmolarité et une dépolarisation cellulaire. L'entrée de calcium (Ca2+) dans la 

cellule par les canaux ioniques entraîne L'activation d'un certain nombre de protéines, Qui 

déclenche la voie apoptotique intrinsèque et aboutissant à la mort cellulaire. [93,94]  
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2.2. Le stress oxydatif :  

Des preuves de plus en plus nombreuses suggèrent que le stress oxydatif et l'apoptose sont des 

phénomènes étroitement liés dans la physiopathologie de l'accident ischémique cérébral. Les 

neurones sont normalement exposés à un niveau de stress oxydatif provenant de sources 

exogènes et endogènes, comme toutes les cellules de l'organisme. Les radicaux libres sont des 

molécules hautement réactives avec un ou plusieurs électrons non appariés. Les radicaux libres 

peuvent réagir avec l'ADN, les protéines et les lipides, causant ainsi des degrés de dommages 

et de dysfonctionnements [95,96]. Plusieurs observations expérimentales et cliniques ont 

montré une formation accrue de radicaux libres pendant toutes les formes de L'accident 

vasculaire cérébral ischémique [95,97].  

Les radicaux libres, impliqués dans les lésions cérébrales induites par l'AVC, comprennent le 

radical anion superoxyde, le radical hydroxyle et l'oxyde nitrique NO. Les effets néfastes des 

radicaux libres sont normalement prévenus ou réduits par des enzymes antioxydantes et des 

piégeurs de radicaux libres [98,99]. La principale source de radicaux libres dérivés de l'oxygène 

de l'oxygène (souvent appelés " espèces réactives de l’oxygène ») au cours d'une lésion 

ischémique ou d'un AVC est la mitochondrie, qui produisent des radicaux anioniques 

superoxydes au cours du processus de transport d'électrons [97]. Une autre source 

potentiellement importante de superoxyde dans les neurones post ischémiques est le 

métabolisme de l'acide arachidonique par le biais de la cyclooxygénase et lipoxygénase 

[100,101].  

Cette oxydation aggrave les lésions tissulaires et considérée comme une importante molécule 

déclenchante de l'apoptose après un accident ischémique cérébral. Le NO est généré à partir de 

la L-arginine par l'une des nombreuses isoformes de la NO synthase (NOS).  

Dans les lésions à médiation excitotoxique de l'accident ischémique cérébral Les radicaux libres 

dérivés de l'oxygène et les espèces réactives de l'azote sont tous deux impliqués dans l'activation 

de plusieurs systèmes de défense. L'azote réactif participe à l'activation de plusieurs voies 

impliquées dans la mort cellulaire après un AVC, telles que l'apoptose et l'inflammation. [102, 

103]  
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Une réduction de l'apport en oxygène conduit également à l'accumulation de lactate via 

glycolyse anaérobie et donc à l'acidose. [104, 105]  

2.3. La peroxydation des lipides :  

La peroxydation lipidique joue un rôle prépondérant dans la pathogenèse de l'AVC. Le 

mécanisme de peroxydation des lipides membranaires induit l'apoptose neuronale Celle-ci 

implique la génération d'un aldéhyde appelé 4 hydroxynonénal (4-HNE), qui modifie de 

manière covalente les transporteurs membranaires NA+/K+ Atp-ase, transporteurs de glucose 

et les transporteurs de glutamate, altérant ainsi leur fonction [108].  

Bien que potentiellement dommageables par leurs actions directes, le Ca2+ et les radicaux libres 

peuvent également activer des facteurs de transcription neuroprotecteurs (NF-B) Certains de 

ces facteurs de transcription induisent l'expression de cytokines inflammatoires (par exemple, 

IL-1, IL-6 et TNF-a) et de chimiokines (par exemple, IL-8 et MCP1), De molécules d'adhésion 

cellulaire endothéliales (par exemple, sélectines, ICAM-1 et VCAM-1) et d'autres gènes pro-

inflammatoires (par exemple, la protéine 10 inductible par l'interféron). [106, 107] 

2.4. L'inflammation :  

Il existe plusieurs populations de cellules dans le tissu cérébral qui sont capables de sécréter 

des médiateurs pro-inflammatoires après une agression ischémique. Il s'agit des cellules 

endothéliales les astrocytes, la microglie et les neurones.  

L'activation des facteurs de transcription entraîne une augmentation des niveaux de protéines 

de cytokines et l'expression accrue des molécules d'adhésion des cellules endothéliales (CAMs) 

dans le tissu cérébral post-AVCI. [25,26] Un rôle majeur dans l'inflammation du cerveau après 

un AVCI est attribué à la microglie, en particulier dans la région pénombrale des lésions de la 

région pénombrale endommagée. [111]  

La microglie activée produit de nombreuses cytokines pro-inflammatoires, ainsi que des 

métabolites et des enzymes toxiques. [112, 113]  

En plus des cellules microgliales, les astrocytes jouent également un rôle important dans 

l'inflammation cérébrale induite par l'AVCI.  

Ces cellules peuvent produire à la fois des cytokines pro-inflammatoires et des facteurs 
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neuroprotecteurs, tels que l'érythropoïétine, le TGFb1 et la métallothionéine-2. En raison de la 

nature mixte des produits microgliaux et astrocytaires (à la fois des facteurs destructeurs et 

protecteurs), le rôle global de la glie peut différer à différents moments après l'ischémie 

cérébrale.  

Les activités protectrices ou régénératrices se produisant des jours ou des semaines après le 

début de l'ischémie. [111,114] 

2.5. Dysfonctionnement de la barrière hémato-encéphalique :  

L'endothélium du cerveau est assez particulier par rapport à d'autres organes. Cependant, il 

réagit aux lésions de l'AVC par une perméabilité accrue et une fonction de barrière diminuée, 

ainsi qu'une dégradation de la lame basale de la paroi du vaisseau. Comme cela se produit dans 

d'autres organes après une lésion ischémique. [115]  

De même, il existe de nombreuses preuves que l'AVC ischémique aiguë augmente les 

interactions de l'endothélium avec les cellules extravasculaires du SNC (astrocytes, microglies, 

neurones), ainsi que les cellules intravasculaires (plaquettes, leucocytes), et que ces interactions 

contribuent au processus lésionnel. [106]  

2.6. Infiltration leucocytaire :  

De nombreuses preuves impliquent les leucocytes dans la pathogenèse des lésions de l'AVCI. 

Et le dysfonctionnement microvasculaire induits par la reperfusion, avec des anticorps 

monoclonaux (mAbs) dirigés contre des leucocytes spécifiques ou des CAM endothéliales 

confèrent également une protection contre les lésions de l'AVCI. [106] 

Les polynucléaires principalement les neutrophiles sont fortement impliqués dans l'aggravation 

de l'AVCI. Les neutrophiles adhèrent aux vaisseaux cérébraux ischémiques endothéliaux dans 

la phase aiguë suivant l'AVCI et s'infiltrent dans le parenchyme cérébral. [116, 117]  

En revanche, la signification physiopathologique du recrutement des lymphocytes dans le 

cerveau après un AVC ischémique reste à déterminer, cependant, des études récentes ont 

montré le rôle important des LT dans la médiation des lésions de reperfusion dans le tissu 

cérébral post-ischémique. [118,119] 
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V. Eléments diagnostics : 

Les patients victimes du traumatisme cervical avec une dissection de l'AV présentaient dans 

certains cas des symptômes immédiats, mais dans de nombreux cas, les symptômes 

vertébrobasilaires sont apparus après un intervalle du temps, allant de plusieurs jours à trois 

mois. [50] 

Ce qui rend le lien entre le traumatisme et les symptômes de thrombose vertébrale avec 

embolisation plus difficile à reconnaitre. [120] 

1. Les signes cliniques :  

1.1. Céphalées : 

Signe clinique fréquemment rapporté directement après le traumatisme, généralement 

persistante avant l'installation des signes cliniques d'infarctus du TC. [69]   

Les dissections VA provoquent le plus souvent des céphalées qui s'installent dans la région 

occipitale et postérieur, ensuite migrent vers le côté droit et s'est parfois étendu aux deux zones 

frontales. [56]   

Les céphalées sont généralement décrite comme aiguë et sévère et présente dans 80 % des cas.  

1.2. Cervicalgie :  

Signe fréquent, il est présent quel que soit l'importance du traumatisme. [50, 69, 130]  

Localisée au niveau de la partie postérieur du cou, la douleur prend une installation progressive 

et pourrait être confondue facilement avec une origine musculo-squelettique. [141]   

1.3. Vertiges : [36, 128]   

Parmi les symptômes initiaux, associes le plus souvent à des céphalées et des cervicalgies.  

Le vertige est un symptôme fréquent au cours des infarctus du TC.   
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1.4. Symptômes oculaires:  

La diminution d'acuité visuelle, la diplopie, [121, 125]  le brouillard visuelle [123]  ainsi que 

des autres troubles qui peuvent être source de confusion avec les symptômes de la migraine si 

association avec des céphalées, en particulier devant les adultes jeunes qui sont les plus exposés 

à la dissection traumatique de l'artère vertébrale. [120]   

1.5. Locked in syndrome : 

Il s'agit d'une affection médicale complexe qui se caractérise par une quadriplégie, une paralysie 

bulbaire et une perte sensorielle de l'ensemble du corps due à une lésion du tronc cérébral, le 

plus souvent du Pons.   

La conscience, le mouvement vertical des yeux, le clignement des paupières et l'audition sont 

préservés chez les patients souffrant de cette affection. 

Le LIS post-traumatique a été rapporté dans plusieurs études après un traumatisme entrainant 

une dissection vertébrale  ou une occlusion thrombotique des artères vertébrobasilaire. [123, 

125, 126, 127] 

1.6. Syndrome d'Horner [123]   

1.7. Vomissements : [65]   

Les vomissements ont été rapportés dans plusieurs études, associés le plus souvent à des 

nausées. [69, 123]   

1.8. Tétraparésie / tétraplégie : 

Signe clinique bien connu mais moins fréquent, présent dans 5,7 % des cas présentaient une 

tétraparésie ou une tétraplégie. 

Tétraparésie peut être associée ou non à des troubles de conscience [136]  elle évolue souvent 

en tétraplégie puis en LIS. [125]  dans des rares cas on peut avoir une amélioration. [130]   
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1.9. Syndrome de Wallenberg :  

Sa présence traduit une atteinte latérale de bulbe rachidien, mais il reste un syndrome rare. [139, 

140] 

1.10. Les troubles de la conscience :  

De confusion jusqu'au coma, les troubles de consciences est un signe de mauvais pronostic. 

Ils peuvent s'installer directement après le traumatisme. [36, 129]  

1.11. Les troubles respiratoire :  

Évoluant en apnée qui justifie l'intubation voir une trachéotomie 

1.12. Autres symptômes : 

Ataxie, [124, 125, 128] dysphagie, hémiplégie, [56, 125] hyperalgie faciale, paralysie facial 

[123] 

Nystagmus, [52] dysarthrie, [125] dysmétrie. [123] 

Les signes cliniques et des facteurs de risque ont été établis pour prédire la survenue des 

traumatismes fermés des vaisseaux du cou : les critères de Denver et de Memphis. [142]   

 L’incidence des traumatismes vasculaires traumatiques cervicaux grâce à ces critères s’élève à 

19 et 28% respectivement chez ces patients contre 1% dans une population traumatisée 

standard.  
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Tableau 2 : les critères de Denver et de Memphis 

Critères de Denver Critères de Memphis 

Toute fracture du rachis cervical  

Déficit neurologique inexpliqué 

Fracture crânienne basilaire dans le canal 

carotidien 

Fracture de Le Fort II ou III   

Hématome cervical Bruit cervical 

Accident vasculaire cérébral ischémique 

Traumatisme crânien avec GCS<6  

Suspension avec blessure anoxique 

Fracture du rachis cervical  

Déficit neurologique non expliqué par 

l'imagerie cérébrale   

Fracture crânienne basilaire dans le canal 

carotidien 

Fracture de Le Fort II ou III   

Syndrome de Horner 

Lésion des tissus mous du cou 

 

Cependant la clinique reste insuffisante le plus souvent pour un dépistage efficace de dissection 

traumatique de l'artère vertébrale avant l'installation d'AVCI du TC. [137]   

Au début notre patiente était asymptomatique, puis elle a présenté 3 jours après le traumatisme 

une tétraparésie associée à des troubles de la conscience.   

2. Paraclinique :  

La symptomatologie polymorphe, voire atypique, ne doit pas retarder la mise en œuvre des 

différents moyens d’imagerie qui permettent de confirmer le diagnostic de dissection artérielle 

avant le stade d'infarctus afin de choisir la moyenne thérapeutique adéquate. 
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2.1. L’angiographie conventionnelle : 

C'est l’imagerie de référence pour l’étude de la lumière artérielle mais ne permet pas d’étudier 

la paroi vasculaire. [135]   

L’artériographie cérébrale consiste en l’étude radiographique invasive des structures 

vasculaires cérébrales opacifiées par un produit de contraste iode radio-opaque injecte 

directement dans l’arbre vasculaire 

L’artériographie par voie artérielle est actuellement presque toujours digitalisée, pour réduire 

l’irradiation et la quantité de produit de contraste, et permet également une soustraction facile 

des images. [132]   

La difficulté étant de définir l'indication de cet examen invasif devant des traumatismes 

rachidiens cervicaux sans symptomatologie neurologique imputable au système 

vertébrobasilaire. 

L’angiographie peut être considérée normale en cas de DAC, surtout lorsque celle-ci n’entraîne 

pas de modification de la lumière artérielle par ce qu'elle ne permet pas une étudier la paroi 

vasculaire. [135]   

 

Figure 9 : Une angiographie vertébrale montre une occlusion totale de l'artère basilaire 

au-delà de l'artère cérébelleuse antéro-inferieur, et des défauts de remplissage muraux 

ont été notés dans l'artère vertébrale gauche (AV), dans les segments V3 et V4, ainsi 

qu'un petit défaut suspecté dans le segment V2. [65]   
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Figure 10 : une angiographie cérébrale montre une dissection de l'artère vertébrale 

droite au niveau de C3 où un petit pseudo-anévrisme est noté dans la paroi antérieure de 

l'artère . 

Le pseudo-anévrisme s'étend juste au-delà de l'anse de C2. [143] 
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2.2. AngioTDM : 

L’angiographie-TDM joue un rôle très important dans le dépistage des patients traumatisés. 

[132] plusieurs études ont prouvé  sa capacité de montre les mêmes modifications de la lumière 

qu’en angiographie conventionnelle et  angio IRM avec injection. [135]   

 

Figure 11 : une angio-TDM cranio-cervicale montre une Dissection de l'artère 

vertébrale droite. [144]   

  



 

52 

2.3. TDM cérébrale : 

Reste l'examen à réaliser en premier intention. Permet initialement d'identifier les lésions de la 

colonne cervicale susceptible d'être accompagné d'une lésion d'AV, [60] réalisé également en 

urgence dans le cadre du bilan d’infarctus, qui se voie le plus souvent sous forme d'hypodensité 

parenchymateuse. [134]   

 

Figure 12 : Une TDM cérébrale sans injection en coupe axiale montre un infarctus 

étendu du tronc cérébral (flèche blanche) attribué à une occlusion bilatérale de l'artère 

vertébrale. [60]   

2.4. Echodoppler :  

Une technique d'exploration vasculaire atraumatique peut être réalisé en premier intention, elle 

pourrait permettre de sélectionner les cas où l'indication de l'angio-IRM est nécessaire afin de 

confirmer le diagnostic C’est une technique largement répandue, facile à pratiqué en particulier 

chez un patient intubé ventilé, elle demeure l’examen de première intention. 

Le diagnostic de dissection artérielle cervicale repose sur l’association de critères 

morphologiques et hémodynamiques, bien qu’il soit admis que ces derniers sont non 

spécifiques. [131]   
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2.5. IRM/ARM : 

Permet d’identifier la dissection, d’évaluer le retentissement sur la lumière (sténose, occlusion, 

pseudo-anévrisme en ARM) et de diagnostiquer une éventuelle ischémie cérébrale 

Actuellement, le recours à IRM est de plus en plus privilégié avec une meilleure  sensibilité et 

spécificité. [135]   L’artériographie, de moins en moins utilisée, mais garde une place dans 

l’exploration des cas difficiles de dissections.  

La sensibilité de l’ARM est comparable à celle de l’angiographie numérisée pour détecter une 

dissection vertébrale, mais les sténoses de haut grade sont parfois surestimées par l’ARM. [131]   

 

Figure 13 : une angio-IRM qui montre une occlusion totale de l'artère basilaire. [65]   
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Figure 14 : une IRM cérébrale montre une restriction de la diffusion au niveau du pons, 

de l'hémisphère cérébelleux bilatéral et du vermis supérieur, suggérant des changements 

ischémiques. [65] 

 

2.6. Exploration des lésions ostéo-ligamentaire: 

La radiographie et TDM du rachis cervical : la radiographie cervicale chercher une fracture du 

rachis cervical à compléter par TDM du rachis cervical aux clichés radiographiques standards 

(trois incidences : face, profil et face bouche ouverte centrée sur la charnière cervico-occipitale) 

pour les patients à faible risque de lésion traumatique. Un scanner cervical peut également être 

proposé d’emblée chez ces patients (accessibilité), en particulier lorsqu’il est prévisible que les 

clichés radiographiques seront de médiocre qualité et d’interprétation difficile. 

 Le scanner cervical est indiqué chez les patients à risque moyen ou élevé de lésion traumatique 

du rachis cervical, ou bien s’il existe le moindre signe neurologique évocateur d’irritation 

médullaire. 

 Par ailleurs la TDM cervical est indiqué en seconde intention lorsqu’une lésion est décelée ou 

suspectée sur les clichés radiographiques standards il est l’examen de référence pour la 

détection des lésions osseuses rachidiennes avec une sensibilité proche de 100 %. [133]    
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Figure 15 : Une TDM cervicale montre une fracture de l'arc postérieur du C4 

impliquant la lame et le pédicule droits (flèches blanches). La fracture atteint le foramen 

transverse droit (flèche orange). [145]   

 

Figure 16 : Une radiographie latérale montrant un antérolisthésis de C4 sur C5 (flèche 

orange) et un élargissement de l'espace interépineux (flèche blanche). [145] 

 

L'imagerie chez notre patiente a objectivé une fracture luxation de C5-C6 montrée par la TDM 

cervicale, alors que l'angio-IRM a montré une dissection vertébrale droite. 
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VI. Les mesures thérapeutiques : 

Devant un patient asymptomatique, nombreux auteurs préconisent un traitement conservateur 

par anticoagulation ou antiagrégant. Cependant, comme il s’agit souvent d'un patient 

traumatisé, cela pourrait augmenter le risque de saignement au niveau d’autres organes. Par 

contre, devant une dissection symptomatique, la prise en charge thérapeutique est plus évidente, 

mais son type varie selon les études (anticoagulant, antiagrégant, traitement endovasculaire ou 

chirurgical). [146, 147] 

1. Moyens médicales : 

- Agents thrombotiques (intraveineux, intra-artériels, locaux ou systémiques). [160] 

Selon plusieurs auteurs, les accidents ischémiques transitoires récurrents, les accidents 

vasculaires cérébraux ou la mort peuvent survenir, dans les semaines qui suivent la dissection 

de l'AV si l'anticoagulation ou les antiplaquettaires ne sont pas entamés. [146, 147] 

Le principe du traitement médicale est basé sur la prévention de la propagation du caillot afin 

d'éviter l'extension de la dissection et de faciliter la réparation de la paroi artérielle.  

Le choix des médicaments comprend : 

- Les antiplaquettaires (acide acétylsalicylique, ticlopidine, clopidogrel, Sulfinpyrazone, 

dipyridamole). 

- Anticoagulants à pleine dose (héparine fractionnée ou non fractionnée par voie 

intraveineuse ou sous-cutanée, puis relais par voie orale). [160] 

- Les AOD (les anticoagulants directs oraux) gardent une place dans le traitement, et 

peuvent être prescrits en prévention primaire et secondaire des AVCI . 

Les AOD étant initialement réservés aux patients mal équilibrés sous anti-vitamine K malgré 

une bonne observance et aux patients pour lesquels les AVK sont contre-indiqués ou mal tolérés 

ou qui refusent les contraintes liées à la surveillance étroite de l'INR. 

Ils présentent les avantages suivants, par rapport aux AVK : absence de dosages sanguins en 

routine, pas de régime alimentaire à adopter, pas de relais nécessaire avec les héparines. Leurs 

inconvénients sont l'absence de monitoring sanguin, un risque accru d'inefficacité par rapport 
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aux AVK en cas de mauvaise compliance liée à leur demi-vie courte, l'absence d'antidote pour 

l'apixaban et le rivaroxaban, la nécessité d'adapter la posologie en cas d'insuffisance rénale et 

hépatique ainsi que le coût. [184] 

Plusieurs auteurs ont formulé des recommandations claires en faveur de l'anticoagulation 

comme traitement de première intention pour toutes les dissections traumatiques de l'artère 

vertébrale et du traitement antiplaquettaire comme traitement de deuxième intention si 

l'anticoagulation n'est pas efficace ou contre indiqué. [151, 152, 153] 

Bien que l'efficacité de l'un par rapport à l'autre n'ait pas été prouvée. [148] 

Dans plusieurs études les anticoagulants ont montrés la même efficacité de celle des 

antiagrégants plaquettaires, prenant en considération que l'anticoagulation sera contre indiqué 

si présence des lésions traumatiques associée à un risque important d'hémorragie.  

Le traitement médicale est toujours indiqué pour les patients, nécessitant ou pas d'un traitement 

chirurgical. [160] 

2. La thrombolyse : 

La thrombolyse par alteplase intraveineuse est le traitement de base au stade d'AVCI  

La thérapie fibrinolytique intraveineuse destinée à la circulation cérébrale dans les 3 premières 

heures après l'apparition de l'AVC ischémique, offre des avantages nets substantiels pour 

pratiquement tous les patients présentant des déficits potentiellement invalidants. 

Les patients traités dans la fenêtre de 3 à 4,5 heures présentent une amélioration thérapeutique 

modeste cliniquement remarquable . 

Au-delà de 4,5 heures après l'apparition des symptômes d'AVCI, aucun bénéfice net de la 

thérapie n'a été démontré. [149, 161] 

La thrombolyse artérielle avec injection d'urokinase directement au niveau du thrombus a été 

suggérée. [148]  

La complication la plus grave de la thrombolyse est l'hémorragie intracrânienne, qui survient 

dans 2 % à 9 % des cas. [164] 
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Chez les patients souffrant d'une DTAV, ainsi que le risque d'élargissement de l'hématome 

intramural constitue une complication à prévenir.  

De séries de cas rétrospectives suggèrent que la thrombolyse chez les patients porteurs d'une 

DTAV peut être indique sans danger. [162, 163] 

Une méta analyse sur 180 patients à l'hôpital d'Amsterdam a trouvé une efficacité remarquable 

de la thrombolyse intra veineuse/intra artérielle devant la DTAV avec un taux de mortalité bas 

de 8.1% [164] 

Ce qui preuve que la thrombolyse est une moyenne thérapeutique efficace pour les AVCI du 

TC secondaire à la DTAV à condition qu'elle soit pratique avant 4,5 heures après l'apparition 

des symptômes, plus l'alteplase est administrée tôt, plus le rapport bénéfice/risque est important. 

3. La thrombectomie endovasculaire: 

Semble être un traitement efficace chez des patients présentant un accident vasculaire cérébral 

ischémique aigu associé à une dissection de l'artère cervicale. 

Des études ont montré que l'efficacité de la thrombectomie est supérieure à celle de la 

thrombolyse intraveineuse pour les patients présentant un AVCI suite à des dissections des 

artères cervico cérébrales. [167] 

Portant elle présente un pourcentage relativement élevée d'hémorragie cérébrale et de mortalité, 

la sécurité de la thrombectomie mérite d'être étudiée plus avant. 
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Figure 17 : les "stent retrievers" sont utilisés pour extraire les caillots des patients ayant 

subi un accident vasculaire cérébral et présentant une occlusion des gros vaisseaux. Les 

stents retrievers, sont fixés à un cathéter qui est enfilé depuis l'aine jusqu'aux plus gros 

vaisseaux du cerveau. L'endoprothèse est utilisée pour ouvrir une brèche dans le caillot 

et rétablir la circulation sanguine. L'endoprothèse se fixe au caillot sanguin et est ensuite 

ramenée le long du vaisseau vers l'aine, où elle est retirée du corps. [174] 

4. Angioplastie avec/sans stent : 

La plupart des accidents vasculaires cérébraux ou des accidents ischémiques transitoires sont 

de nature embolique. 

Sont donc le plus souvent associés à de bons résultats après l'administration de anticoagulation 

et/ou d'antiplaquettaires .[150] 

Bien que la pose d'une endoprothèse dans le cas d’une sténose serrée avec retentissement 

hémodynamique ou en cas de récidive d’infarctus sous traitement antithrombotique, peut être 

proposée. 

Cette technique a montré son efficacité devant la dissection des artères cervico cérébrale intra 

et extra crâniennes notamment l'artère vertébrale. [150] 

 



 

60 

L’angioplastie simple s’est heurtée cependant à d’importants phénomènes de resténose 

élastique (elastic recoil) de près de 50% à 5 ans. 

Le recours à des stents actifs semblerait permettre de diminuer le taux de resténose de façon 

significative sur le long terme. 

Le traitement endovasculaire est une bonne option thérapeutique dans la dissection d'AV, 

L'objectif principal du traitement endovasculaire étant d'éviter la récidive de l'installation 

d'ischémie, suivie toujours d'un traitement antiplaquettaire. 

 Le taux de réussite clinique et les résultats à long terme du traitement endovasculaire sont 

acceptables. Le traitement endovasculaire de la dissection de l'artère carotide est faisable, sûr 

et efficace pour ce type des patients, y compris ceux qui résistent au traitement médical seul . 

[169] 

Pourtant, cette technique n'est indiquée que dans 10% des cas de dissection des artères cervico 

cérébrale. [165] 

 

Figure 18 : une angiographie de l'artère vertébrale gauche montre un anévrisme 

disséquant les segments V3-4 (flèches) (A) ; le traitement endovasculaire est effectué sur 

un micro-guide traversant la dissection (tête de flèche) ; avec une angioplastie et un stent 

dans V4 (flèches) et un autre stent dans V3 (doubles flèches) (B), couvrant toutes les 

lésions (C). [172] 
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5. Bypass surgery : 

Il s'agit d'un pontage de l'artère carotide à l'artère vertébrale distale en utilisant un conduit de 

pontage faite d'une autogreffe de veine saphène interne ou une autogreffe artérielle du segment 

proximal de l'artère vertébral, l'artère carotide commune ou l'artère subclavière. 

Le pontage carotido-vertébrale reste une moyenne thérapeutique efficace Grâce à elle, nous 

pouvons préserver le flux sanguin dans l'artère vertébrale touchée et éliminer la source 

embolique des AVCI. 

En plus elle a un taux de mortalité bas qui varié entre 2 à 10 % [157, 158] 

Le pontage de l'artère occipitale vers l'anse de l'artère vertébrale de l'atlas est une procédure 

efficace en cas de dissection traumatique de l'artère vertébrale extra crânienne avec des 

symptômes ischémiques, il a été rapporté dans plusieurs études [155, 156] 

Cette technique pourrait être une procédure comparativement plus efficace et plus simple, parce 

qu'elle peut être réalisée à l'aide d'une petite chirurgie extra crânienne et ne nécessite pas la 

manipulation d'autres vaisseaux, tels que l'artère carotide  ,l'artère subclavière ou la veine 

saphène. 

Pour Le pontage occipito-vertébrale bien qu'il est moins indiqué, il présente un taux de morbi 

mortalité nul. [159] 
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Figure 19 : à gauche : L'incision médiane postérieure de l'artère vertébrale distale est 

représentée par une ligne brisée. Le pseudo-anévrisme est visible (flèche ouverte). A 

droite : L'artère occipitale extradurale est représentée par une ligne brisée : Le pontage 

de l'artère occipitale extradurale à l'artère vertébrale distale est montré terminé. Notez 

l'anastomose juste distale de l'occlusion par clip de l'artère vertébrale endommagée. 

[173] 

 

6. Ligature artérielle:  

C'est une moyenne chirurgicale rarement décrite dans la littérature pour ce type des lésions. 

[171] 

Indiquée que pour les lésions qui sont anatomiquement accessibles ou que la thérapie 

endovasculaire est contre-indiquée, ou les deux. [170] 

7. Endartériectomie : 

Traitement chirurgical n'est pas de pratique courante pour cette pathologie, il est indiqué en 

particulier pour les dissections suite à des traumatismes ouverts. [129, 166] 
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VII. Pronostic: 

La dissection traumatique de l'artère vertébrale est grave, elle présente un risque important de 

mortalité et de déficit neurologique, le pronostic devient plus grave si la dissection est 

compliquée d'AVCI où il est présent dans 14 % des cas. [180]  

L'occlusion vertébrobasilaire  présente un taux de mortalité qui peut atteindre  44%. [181] 

Dans une étude récente, le taux de mortalité pour les DTAV était de 20%. [175] 

Il peut atteindre 40%  si association avec une fractures du rachis cervical. [60] 

Dans une autre étude le taux de mortalité dues à des lésions traumatique d'AV compliqué 

d'AVCI était de 13 à 28 %. [178] 

Le taux des séquelles neurologique était entre 48 % et 58 %.  [176] 

Le pronostic global de cette pathologie dépend de l'état clinique au moment de la présentation, 

de la durée, et la localisation de la dissection. [177] 

Ainsi que le temps entre l'apparition des symptômes et le début du traitement. [65] 

La localisation intracrânienne de dissection, [176] l'apparition des symptômes neurologiques 

directement après le traumatisme, l'atteinte bilatérale des deux artères vertébrales [60], le retard 

de début de traitement (généralement le traitement médical) [179], et  l'immobilisation 

incorrecte du rachis cervical. [60]   

Sont les facteurs de mauvais pronostic. 

on se basant sur les études de la littérature le pronostic de cette entité clinique est grave mais il 

n'existe pas de pourcentages exacts de mortalité et de taux de survie pour les patients atteints 

de dissection de l'artère vertébrale suite à un traumatisme cervical compliqué d'infarctus du 

tronc cérébral. 

Sachant qu'ils peuvent varier considérablement en fonction des circonstances individuelles et 

de la gravité de la pathologie. 
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CONCLUSION 
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L'AVCI du TC secondaire aux traumatismes cervical est une entité relativement rare.   

Le mécanisme physiopathologique est représenté par un processus thrombo-embolique 

résultant de la dissection d'AV, il explique également l'intervalle du temps entre le traumatisme 

et l'installation des symptômes qui peut durer des semaines voire des mois.   

Le diagnostic est suspecté par l'interrogatoire et les symptômes cliniques mais nécessite 

toujours la confirmation radiologique. 

Le traitement est basé essentiellement sur les anti-agrégeant/ anticoagulant seul ou en 

association avec une intervention chirurgical ou endovasculaire.   

Le traitement peut améliorer le pronostic, mais cette pathologie garde toujours un taux élevé de 

morbi-mortalité.  
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RESUME 

Titre : accident vasculaire cérébral ischémique du tronc cérébral suite à un traumatisme du 

rachis cervical à propos d'une observation avec revue De littérature 

Auteur : ERRAMI Othmane 

Rapporteur : Pr. BAITE Abdelouahed 

Mots clé : Traumatisme du rachis cervical - Ischémie du tronc cérébral - Dissection de l'artère 

vertébrale -Anticoagulation 

L'AVCI du TC est une complication rare de la dissection traumatique de l'AV. 

Nous rapportons le cas d’une femme âgée de 42 ans sans antécédents particuliers, victime d'une 

chute à la hauteur de 3 mètre. 

Admise au service de réanimation chirurgical à hôpital militaire pour prise en charge d’un 

trouble de conscience, une TDM cervicale a trouvé une luxation C6-C7. 

La patiente a bénéficié d’une traction cervicale en urgence puis fut opérée par voie antérieure 

avec réalisation d’une discectomie C5-C6, arthrodèse par greffon iliaque et ostéosynthèse par 

plaque vissée. 

Devant l’absence de réveil de la patiente, une IRM cérébrale a été réalisée objectivant un AVC 

ischémique du tronc cérébral. 

L’angio-IRM a objectivé une absence d’opacification de l’artère vertébrale droite et de la partie 

proximale du tronc basilaire. 

Le diagnostic d’une dissection post-traumatique de l’artère vertébrale droite à l’origine d’un 

thrombus du tronc basilaire a été retenu et la patiente a été mise sous héparine et antiagrégants 

plaquettaires sans amélioration de son état neurologique. 

Notre observation souligne l’intérêt de rechercher des dissections de l'artère vertébrale chez les 

patients qui présentent des traumatismes du rachis cervical en association avec des symptômes 

neurologique afin de mettre en route les mesures thérapeutiques appropriées pour améliorer le 

pronostic et éviter les complications notamment l'AVCI du TC.  
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SUMMARY 

Title : Ischemic stroke of the brain stem following cervical spine trauma: about an observation 

with review of the literature 

Author : ERRAMI Othmane 

Director : Pr. BAITE Abdelouahed 

Key words : Cervical spine trauma - Brain stem ischemia - Vertebral artery dissection – 

Anticoagulation 

Brain stem ischemic stroke is a rare complication of traumatic vertebral artery dissection.  

We report the case of a 42-year-old woman with no previous history, of a fall from a height of 

3 meters. 

 She was admitted to the surgical intensive care unit of a military hospital for management of a 

disorder of consciousness. A cervical CT scan found a C6-C7 dislocation . 

The patient received an urgent cervical traction and was then operated by anterior approach 

with a C5-C6 discectomy, arthrodesis by iliac graft and osteosynthesis by screwed plate.   

When the patient did not wake up, a cerebral MRI was performed, showing an ischemic stroke 

of the brain stem.  

MRI angiography showed no opacification of the right vertebral artery and the proximal part of 

the basilar artery. 

The diagnosis of a post-traumatic dissection of the right vertebral artery causing a thrombus of 

the basilar artery was retained and the patient was put on heparin and antiplatelet agents without 

improvement of her neurological condition . 

Our observation underlines the interest of looking for vertebral artery dissections in patients 

presenting with cervical spine trauma in association with neurological symptoms in order to 

initiate appropriate therapeutic measures to improve the prognosis and avoid complications 

such as brain stem ischemic stroke. 
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    ص 

في  ذع      غ     ص        ود   فق ي    نقي:    د  لاحظ   ع    س ت       غ    لإقف ري      نو ن:

  ست   ض  لأد   ت 

 عث  ن      ي     ؤ ف:

 ح  ست ذ   يت عب    و  لأ   ي   لأ   ح :

 نع تخثر  -تس خ    ر ا    فقري  -إقفا  جذع   د اغ  -صد     عمو    فقري   عنقي     فت ح  :      ت 

   دم

   سكت    د اغي    قفا    في جذع   د اغ هي إحدى   مضاعفات   نا  ة  تس خ    ر ا    فقري   رض ي. 

 أ تا . 3                                            عا  ا  يس  ها تا  خ سابق، بسقوطها  ن   تفاع  42نب غ عن حا     رأة تب غ  ن   عمر 

  مركزة   جر حي  بمست فى عسكري  تدبير  ضطر ب في   وعي. حدة   عنا      تم إ خا ها إ ى 

 . C6-C7 فيعنق عن خ ع  ك ف   ف ص با ت و ر   مقطعي   م وسب   

ت قت   مر ض  جر عنق ب كل عاجل  تم  خضاعها  عم ي  جر حي  بعد ذ ك با نهج  لأ ا ي  ع  ستئ ال   قرص  

C6-C5  تخ يق   عظم بو سط   وح    د  ة.  حرقفي طعم ف ل عن طر ق ،  إ ثاق   م  

عند ا  م تستيقظ   مر ض  ، تم إجر ء   ت و ر با رنين   مغناطيسي   د اغ ،    ذي أظهر سكت    اغي  في جذع  

   د اغ. 

أظهر ت و ر  لأ عي  با رنين   مغناطيسي عدم  جو  عتا   في    ر ا    فقري  لأ من    جزء   قر ب  ن    ر ا   

 عدي.   قا

تم  لاحتفاظ بت خيص ت ر ح  ا بعد    د      ر ا    فقري  لأ من  ما تسبب في حد ث ج ط  في    ر ا    قاعدي  

    في ات     ت سن حا تها   ع بي .   تم  ضع   مر ض  ع ى   هيبا  ن  عو  ل  ضا ة 

 عانو   ن إصابات في   عمو     ت كد  لاحظتنا ع ى  لاهتمام با ب ث عن تس خ    ر ا    فقري في   مرضى   ذ ن

بد أجل  ع بي   ن  بأعر ض  ء   تد بير   علاجي    مناسب   ت سين   ت خيص  تجنب                                                 فقري   عنقي    وب ا 

 .ي    قفا    في جذع   د اغ  مضاعفات  ثل   سكت    د اغ 
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