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I. INTRODUCTION : 

L'accident vasculaire cérébral (AVC) peut être défini comme une lésion aiguë du 

système nerveux central avec un début abrupt. L'ischémie aiguë constitue environ 80% 

de tous les AVC et est une cause importante de morbidité et de mortalité aux États-

Unis[1]. Avant l'introduction de thérapies efficaces pour l'AVC ischémique aigu, 

l'imagerie était principalement utilisée pour exclure l'hémorragie et d'autres imitations 

d'un AVC, telles que l'infection et le néoplasme. Le développement de nouvelles 

options de traitement dans tout scénario clinique nécessite constamment une 

évolution ultérieure de la technologie d'imagerie. Dans l'AVC ischémique aigu, 

l'impulsion a été fournie par les résultats de l'essai de l'Institut national des maladies 

neurologiques et des accidents vasculaires cérébraux, dans lequel un bénéfice 

clinique a été démontré pour la thérapie par un médicament thrombolytique 

intraveineux dans les cas d'AVC ischémique aigu [2]. Les chercheurs dans des essais 

ultérieurs ont montré de bons résultats cliniques de la thérapie par un médicament 

thrombolytique chez les patients atteints d'AVC ischémique aigu qui ont été 

sélectionnés sur la base de critères d'imagerie[3]. Le concept de tissu cérébral 

récupérable (indiqué par une pénombre sur les images cérébrales) a stimulé le 

développement de techniques d'imagerie fonctionnelle telles que l'imagerie de la 

perfusion cérébrale. 

Il existe plusieurs types d'accidents vasculaires cérébraux ischémiques avec des 

mécanismes pathophysiologiques sous-jacents distincts, notamment les lacunes de 

petits vaisseaux, les infarctus athérothrombotiques de gros vaisseaux, les infarctus 

cardioemboliques et plusieurs autres mécanismes étiologiques moins courants [5], 

[6]. En général, les accidents vasculaires cérébraux ischémiques sont causés soit par 

une thrombose, soit par une embolie, cette dernière peut être d'origine cardiaque ou 
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artérielle (arc aortique, carotide ou vertébrale) et est principalement due aux 

complications de la maladie athérosclérotique. De plus, les accidents vasculaires 

cérébraux thrombotiques sont causés soit par une maladie des gros vaisseaux, soit 

par une maladie des petits vaisseaux (lacunes) [5], [6]. Les accidents vasculaires 

cérébraux thrombotiques des gros vaisseaux résultent principalement de la rupture 

de plaques athéroscléreuses et moins souvent de dissections, de troubles de la 

coagulation et hématologiques, de vasculites artérielles / vasculopathies non 

inflammatoires, de spasmes vasculaires, entre autres.  

Des informations vitales sur les accidents vasculaires cérébraux peuvent être 

obtenues par des méthodes de diagnostic spécifiques, notamment des études 

d'imagerie cérébrale et vasculaire telles que la tomodensitométrie (TDM), l'imagerie 

par résonance magnétique (IRM), l'échographie Doppler carotidienne / vertébrale et 

transcrânienne et / ou l'angiographie par soustraction numérique (DSA).  

Ici, notre travail vise à détailler les maladies des artères carotides responsables 

de l'accident vasculaire cérébral ischémique. Les autres causes d'accident vasculaire 

cérébral ischémique et d'hémorragie cérébrale dépassent le cadre de notre étude. 
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II. OBJECTIFS : 

1. Objectif général : 

Exposer l’expérience du service de radiologie de l’hôpital des spécialités du 

centre hospitalier universitaire HASSAN II de Fès en matière de prise en charge 

diagnostique des accidents vasculaires cérébraux ischémiques d’origine carotidienne.  

2. Objectifs spécifiques : 

o Connaitre la prévalence des accidents vasculaires cérébraux ischémiques 

d’origine carotidienne. 

o Connaitre les différentes étiologies vasculaires artérielles incriminées dans 

les accidents vasculaires cérébraux ischémiques. 

o Comprendre l’apport de l’angioscanner des troncs supra-aortiques dans le 

diagnostic étiologique des accidents vasculaires cérébraux ischémiques. 
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III. MATERIELS ET METHODES : 

1. Population et période d’étude : 

Tous les patients admis au service de radiologie de l’hôpital des spécialités du 

centre hospitalier universitaire HASSAN II de Fès, dans le cadre d’une alerte, ayant 

bénéficié d’une TDM cérébrale sans contraste, complétée par un angioscanner des 

troncs supra-aortiques et du polygone de Willis, et pris en charge par le service de 

neurologie, et ceci sur une période de 4 ans allant du 01 Janvier 2019 au 31 Décembre 

2022.  

2. Type d’étude : 

C’est une étude rétrospective à visée descriptive : Permettant de connaitre la 

prévalence des AVCI d’origine carotidienne, les caractéristiques des patients, les 

données cliniques, les manifestations radiologiques, et la prise en charge 

thérapeutique, et analytique :  Permettant d’évaluer l’intérêt de l’angioscanner 

cérébral et cervical dans la prise en charge des AVCI à la phase aigüe, aussi bien dans 

l’orientation diagnostique que l’élaboration du projet thérapeutique. 

3. Contexte de l’étude : 

Les AVCI constituent actuellement un problème majeur de santé publique au 

Maroc, d’autant plus le shifting démographique que connait notre société avec un 

inversement de la pyramide des âges en faveur d’une population, de plus en plus 

âgée, obèse et sédentaire. Cette évolution, qu’ont connu nos collègues européens, 

des décennies auparavant, est accompagnée au Maroc, d’un accès de plus en plus 

important aux soins. 

Les plateaux techniques d’imagerie conventionnelle et interventionnelle, se 

retrouvent au plus proche des malades, avec une décentralisation de l’accès aux soins. 
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Les patients ont donc logiquement tendance à consulter dans de meilleurs délais, à 

exiger une meilleure prise en charge, et in fine assurer un meilleur pronostic et une 

meilleure qualité de vie. 

De cet essor, découle l’idée de notre étude, qui permettra d’étayer 

l’épidémiologie des causes d’AVC ischémiques dans notre formation et mettre le point 

sur les clés de prise en charge en fonction des étiologies.  

4. Critères d’inclusion et d’exclusion : 

a. Critères d’inclusion : 

Les malades admis dans notre formation pour la réalisation d’une imagerie dans 

le cadre d’une alerte AVC ou dans le cadre du bilan étiologique d’un AVC ischémique 

durant la période de l’étude entre le 01 Janvier 2019 et le 31 Décembre 2022. 

b. Critères d’exclusion : 

o Scanner artéfacté. 

o Fausse alerte (Déficit postcritique, hypoglycémie, décompensation 

acidocétosique, conversion hystérique). 

o AVC hémorragique. 

o Processus expansif intracrânien. 

5. Méthode de recueil des données : 

Une fiche d’exploitation est remplie pour chaque patient, en anonymisant les 

identités, avec saisie des données cliniques, radiologiques, et conversion en données 

statistiques. Les informations sont complétées en consultant les dossiers des malades 

et les registres des services de Radiologie et Neurologie. 
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6. Analyse statistique : 

Les données ont été saisie sur Excel et analysées à l’aide du logiciel SPSS v26. 

Une analyse descriptive a été réalisée, elle consistait à présenter les variables 

qualitatives sous forme de pourcentage, et les variables quantitatives sous formes de 

moyennes et d’écart type. 

7. Fiche d’exploitation : 

Informations générales :   

N° du dossier ou IP : 

Date d’admission : 

Nom du patient : 

Sexe :    Femme                           Homme             

Age : …………………………………………... 

Adresse : ………………………………………………………………..… 

Numéro de téléphone : …………………………………………………...  

FDR :  non  oui                 si oui : 

 Tabagisme :  non            oui                         

 Hypertension :  non       oui                          

 Diabète :   non    oui                                             

 Dyslipidémie :  non    oui                 

 Cardiopathie :  non    oui                                             

 Autres : ………………………………………. 

Histoire de la maladie : 

Signes neurologiques :  

 AIT :    non         oui      

 Hémiplégie :  non         oui      
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 Paralysie faciale :  non         oui                          

 Aphasie :   non   oui                      

 Dysarthrie :  non  oui                              

 Vertige :   non   oui                          si oui : 

 Trouble de conscience : unilatéral    bilatéral   

 Autres :      

Délai d’admission : 

Examen neurologique : 

Score NIHSS : 

 1a : Vigilance  

 1b : Orientation  

 1c : Commande  

 2 : Oculomotricité  

 3 : Champs visuel 

 4 : Paralysie faciale 

 5d : Motricité membre supérieur droit 

 5g : Motricité membre supérieur gauche 

 6d : Motricité membre inférieur droit 

 6g : Motricité membre inférieur gauche 

 7 : Ataxie : 

 8 : Sensibilité  

 9 : Langage 

 10 : Dysarthrie  

 11 : Extinction, négligence  
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Paraclinique :       

Angio-TDM                                      Oui          Non                            

 Occlusion C-                          Oui          Non                             

 Occlusion Angio-CT PW      Oui      Non                   Si oui niveau 

d’occlusion : 

 Calcifications Siphon        Absentes         minimes         modérées           

sévères    

 Angio-CT TSA                     Normal            Pathologique         Type 

d’anomalie :  

 Tandem                              Oui          Non                    

 Plaque sténosante           Oui          Non            Si oui pourcentage de 

sténose :  

 Plaque vulnérable            Oui          Non             

 Plaque non sténosante   Oui          Non            Si oui épaisseur de la plaque : 

 Dissection                          Oui          Non             

 WEB                                    Oui          Non             

 Thrombus flottant            Oui          Non             

 Crosse ESUS                      Absente         petite calcification          plusieurs 

calcifications       plaque protrusive         plaque ulcérée             

 DFM ESUS                          Oui          Non             

 Tortuosité des TSA           Oui          Non             

 Collatéralité piale             Faible          Moyenne         Bonne             

Etiologie retenue :    

Oui          Indéterminée        Si oui préciser : 
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Prise en charge thérapeutique :  

Prévention secondaire      Thrombolyse intra-veineuse      Thrombectomie 

mécanique        

Evolution :         

Amélioration                   Aggravation        Etat stationnaire                  Décès   
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IV. RESULTATS : 

Entre le 1ER Janvier 2019 et le 31 Décembre 2022, nous avons comptabilisé 919 

patients admis aux service de radiologie de l’hôpital des spécialités du CHU HASSAN 

II de Fès, pour la réalisation d’une imagerie urgente dans le cadre d’une alerte AVC, 

et ceci après avoir éliminé les fausses alertes à type d’AVC hémorragique, de néoplasie 

intra-crânienne, de crise d’hystérie ou autres. 

1. Données épidémiologiques : 

a. Répartition selon l’âge : 

L’âge moyen de nos patients a varié entre 19 ans et 103 ans, avec une moyenne 

d’âge de 63,3 ans. 

On note une prédominance des patients âgés entre 51 et 70 ans, avec un 

pourcentage de 43,96%. 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 
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b. Répartition selon le sexe :  

On note une légère prédominance féminine, avec un sexe ratio de 0,98 (H/F). 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe. 

2. Données cliniques : 

a. Facteurs de risque cardiovasculaires : 

On note une prédominance des patients n’ayant aucun facteur de risque 

cardiovasculaire connu, avec un pourcentage de 31,66%. 

Le principal facteur de risque retrouvé dans notre série est l’hypertension 

artérielle avec un pourcentage de 18,72%. 

On note également que 17,63% de nos patients rapportent deux facteurs de 

risque cardiovasculaires, et 3,7% ont trois facteurs ou plus. 

 

Figure 3 : Répartition des facteurs de risque chez les patients de notre série. 
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b. Symptomatologie clinique : 

Les patients inclus dans notre étude, sont ceux admis dans notre formation 

pour la prise d’une symptomatologie neurologique d’installation brutale ayant 

régressé spontanément (Accident ischémique transitoire) ou persistante (Accident 

ischémique constitué), à type de déficit corporel, de paralysie faciale, d’aphasie, de 

troubles de conscience ou autres. 

Dans notre série 49,29% des patients présentent un tableau clinique fait de 

plusieurs signes neurologiques associant en général une hémiplégie, une paralysie 

faciale et un trouble de langage. 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon la symptomatologie clinique à l’admission 
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c. Délai d’admission : 

Dans notre série, 66,27% des patients ont été admis dans les délais de prise en 

charge thérapeutique (6 heures), et seulement 33,73% sont admis hors délai.  

 

Figure 5 : Répartition des patients selon leur délai d’admission. 

d. Score NIHSS “National Institute of Health Stroke Score”: 

Le score NIHSS a été calculé chez 889 de nos patients. Nous avons noté une 

nette prédominance des AVCI modérés « score entre 5 -15 » avec un pourcentage de 

46,46%. Les AVCI sévères « score entre 21-42 » représentent 5,62%. 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon le score NIHSS initial. 
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3. Données radiologiques : 

a. Protocole d’imagerie dans notre formation : 

 Une acquisition en contraste spontané sur le crâne : La TDM sans contraste 

est le premier moyen d’imagerie utilisé dans l’exploration d’un tableau 

déficitaire aigu. En plus du résultat discriminant entre AVC ischémique et 

AVC hémorragique, elle permet l’évaluation initiale de l’extension 

ischémique en relevant les signes ultra précoces dans le territoire de l’artère 

cérébrale moyenne. L’artère occluse peut apparaître spontanément dense 

en rapport avec un thrombus frais au sein de sa lumière réalisant ainsi le 

signe de « la belle artère sylvienne ». 

 Une acquisition caudo-crâniale allant de la carène à la base du crâne avec 

injection de 80 cc de PDCI à un débit de 4cc/s et passage au temps artériel : 

L’angioscanner a de multiples intérêts, tout d’abord il permet d’authentifier 

le niveau du thrombus, d’estimer sa longueur et d’évaluer la collatéralité 

piale. Ensuite il contribue au bilan étiologique en étudiant les troncs supra-

aortiques. Et enfin il présente un intérêt purement morphologique qui réside 

dans l’évaluation de l’anatomie de la crosse aortique, du niveau 

d’émergence des troncs supra-aortiques et de la morphologie du polygone 

de Willis permettant ainsi une planification thérapeutique.  

 Une acquisition au temps veineux sur le crâne : Cette dernière acquisition 

permet d’étudier les sinus veineux duremériens et de différencier entre une 

occlusion et un retard hémodynamique. 
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b. Scanner cérébral en contraste spontané : 

Tous nos patients ont bénéficié d’une TDM cérébrale en contraste spontané. 

i. Score ASPECTS “Alberta Stroke Program Early CT Score”: 

Le score ASPECTS a été calculé chez 873 de nos patient. 

On note une prédominance des patients ayant un score « ASPECTS » à 10, qui 

représentent 50,63%. 

 

 

Figure 7 : Répartition des patients selon le score « ASPECTS » 

ii. Occlusion en contraste spontané : 

La TDM cérébrale en contraste spontané a permis également la détection du 

thrombus chez 234 patients soit 25,46%. 
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Figure 8 : Répartition des patients selon la détection du thrombus intravasculaire sur 

la TDM en contraste spontané 

 

c. Résultats d’angioscanner du Polygone de Willis : 

Tous nos patients ont bénéficié d’un angioscanner des troncs supra-aortiques 

et du polygone de Willis, avec un passage au temps artériel, puis un passage au temps 

veineux sur le crâne. 

i. Occlusion du polygone de Willis : 

L’angioscanner du polygone de Willis est revenu sans anomalie chez 46,25% des 

patients. Dans les cas pathologiques, nous avons noté une prédominance des 

occlusions aux dépens de la circulation antérieure avec un pourcentage de 43,63%. 
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Figure 9 : Répartition selon les résultats de l'angioscanner du polygone de Willis 
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L’artère cérébrale moyenne est le siège le plus fréquent des occlusions 

intracrâniennes dans notre série avec un pourcentage de 34,6%. 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon l’artère intracrânienne occluse à 

l’angioscanner du polygone de Willis. 

 

 

Figure 11 : Répartition de l'occlusion de l'ACM selon son segment atteint. 
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d. Résultats d’angioscanner des troncs supra-aortiques : 

i. Type d’anomalie des troncs supra-aortique : 

L’angioscanner des troncs supra-aortiques est revenu normal chez 32,75% des 

patients. Les plaques d’athérome ont été retrouvées chez 61,15% des patients. 

 

Figure 12 : Répartition des patients selon les résultats de l’angioscanner des troncs 

supra-aortique. 

 

Figure 13 : Répartition des pathologies des troncs supra-aortiques retrouvées dans 

notre série. 
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L’athérosclérose représente l’anomalie des troncs supra-aortique la plus 

retrouvée dans notre série. Nous avons étudié également les caractéristiques 

sémiologiques des plaques athéroscléreuses, que nous avons divisés en trois 

groupes : Plaque non sténosante, sténosante ou vulnérable. 

 

Figure 14 : Répartition des plaques athéroscléreuses retrouvées dans notre série en 

fonction de leur caractère sténosant ou pas. 
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Les plaques sténosantes représentent 17,8% de l’ensemble des plaque 

d’athérome retrouvées dans notre série.  

Nous avons subdivisé les plaques sténosantes en 4 groupes : Sténoses 

modérées (50%-70%), sténoses serrées (70%-90%), sténoses très serrées (plus de 

90%), et sténoses occlusives (100%). 

 

Figure 15 : Répartition des plaques athéroscléreuses sténosantes en fonction du 

degré de sténose en pourcentage. 

Les plaques athéromateuses vulnérables sont représentées par les plaques très 

hypodenses, à surface irrégulière, ulcérées et/ou associées à une hémorragie intra-

plaque. 

 

Figure 16 : Répartition des plaques d’athérome retrouvées dans notre série en 

fonction de leur caractère vulnérable ou stable. 
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ii. Occlusion en Tandem : 

L’occlusion en Tandem est retrouvée chez 106 de nos patients. 

 

Figure 17 : Répartition des patients en fonction de l’occlusion en Tandem et de son 

type : sur plaque ou sur dissection. 

iii. Tortuosité des troncs supra-aortiques : 

L’angioscanner permet également de faire un bilan morphologique des troncs 

supra-aortiques avant un examen d’artériographie à visée diagnostique ou 

thérapeutique. 

La tortuosité est l'allongement de l’artère carotide extracrânienne avec une 

redondance et/ou un trajet altéré, ce qui peut se présenter à l'imagerie sous la forme 

de pliures, d'enroulements et/ou de boucles (Kinking, coiling or looping). 

La tortuosité de l'artère carotide peut être classée en trois types différents : 

Type 1 : artère avec une section non rectiligne et un angle > 90º ; type 2 : artère 

avec une section en forme de boucle qui génère un angle de 360º autour de son axe 

transversal ; type 3 : torsion résultant de la courbure d'au moins 2 segments d'une 

artère avec un angle interne de 90º. 

Dans notre série, la tortuosité des troncs supra-aortiques a été retrouvée chez 

38,7% de nos patients. 
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Figure 18 : Répartition des résultats d’angioscanner en fonction de la tortuosité des 

troncs supra-aortiques. 

e. Étiologie retenue : 

En complément de l'imagerie, nos patients sont soumis à un examen minimal 

de bilan biologique et d'électrocardiographie (ECG).  

Si le bilan initial ne permet pas d'identifier une cause sous-jacente, les patients 

doivent subir d'autres examens complémentaires tels que l'échocardiographie 

transthoracique (ETT), l'échocardiographie transœsophagienne (ETO), 

l'enregistrement Holter-ECG, l'imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale ou 

l'artériographie. 

Chez un pourcentage de nos patients, aucune cause sous-jacente n'a été 

identifiée, ce qui peut être attribuable à un accident vasculaire cérébral ischémique 

(AVCI) cryptogénique ou à des patients qui ont été perdus de vue et n'ont pas complété 

le bilan d'exploration. 
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Figure 19 : Répartition des patients selon l’étiologie retenue après un bilan 

d’exploration minimale au moins. 
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4. Prise en charge thérapeutique : 

a. Prise en charge initiale : 

 Plus de 80% de nos patients ont bénéficié d’une prévention secondaire, avec ou 

sans hospitalisation au service de neurologie. 

 

Figure 20 : Répartition des patients en fonction de la prise en charge thérapeutique 

initiale. 

Parmi les patients admis hors délai de prise en charge thérapeutique, 26 d’entre 

eux ont bénéficié d’une thrombolyse intraveineuse, 2 d’une thrombectomie 

mécanique et un seul patient d’un traitement combiné. Le choix de ces patients 

dépend des scores NIHSS et ASPECTS. 

 

Figure 21 : Répartition de la prise en charge thérapeutique chez les patients admis 
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hors délai. 

b. Evolution immédiate : 

L’évolution des patients a été évaluée selon le score NIHSS de contrôle dans les 

premières 24 heures, en dehors des patients perdus de vue. 

 

Figure 22 : Répartition des patients en fonction de leur évolution immédiate dans les 

premières 24heures. 
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5. Dossiers sélectionnés pour leur intérêt sémiologique :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : IRM en séquences de diffusion (A), angioscanner des TSA (B), 

angiographie diagnostique et thérapeutique (C) : Lésions ischémiques de nature 

embolique et hémodynamique, compliquant une plaque d’athérome pré-occlusive et 

instable de l’artère carotide interne droite, chez un patient admis pour alerte AVCI, 

et ayant bénéficié d’un stenting carotidien. 
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Figure 24 : Angioscanner des TSA en coupes axiale et sagittale (A), angiographie 

thérapeutique (B) : Plaque d’athérome de la bifurcation carotidienne gauche étendue 

au bulbe homolatéral, d’allure instable, responsable d’une sténose estimée à 50%, 

chez un patient admis dans le cadre d’une alerte AVC, et ayant bénéficié d’un 

stenting carotidien. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Angioscanner des troncs supra-aortiques (A), angiographie diagnostique 

(B) : Plaque d’athérome du bulbe carotidien gauche, courte, responsable d’une 

sténose très serrée presque occlusive avec dilatation du segment post-sténotique. 

Les images angiographiques objective la présence d’une image lacunaire 

millimétrique au niveau du segment dilaté en rapport avec un thrombus flottant. 
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Figure 26 : IRM en séquences Flair et diffusion (A), angioscanner des TSA (B) : lésion 

ischémique sous-corticale frontale gauche, compliquant une plaque d’athérome 

postérieure du bulbe carotidien, hypodense, partiellement calcifiée, réalisant une 

protrusion au sein de la lumière vasculaire, compatible avec un diaphragme 

athéromateux. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 : TDM cérébrale en contraste spontané (A), angioscanner des TSA (B) : 

AVCI d’allure séquellaire dans le territoire de l’artère sylvienne chez un patient ayant 

comme ATCD deux épisodes d’AVC, compliquant un diaphragme athéromateux du 

bulbe carotidien homolatéral. 
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Figure 28 : Angioscanner des TSA en coupes axiale et coronale, images opératoires : 

Plaque d’athérome du bulbe carotidien droit, circonférentielle, hypodense, et 

occlusive, chez un patient admis pour alerte AVC, et ayant bénéficié d’une 

endartériectomie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29 : Angioscanner des TSA en coupes axiale et sagittale : objectivant un 

défaut d’opacification de l’artère carotide interne gauche sur toute sa longueur 

cervicale, avec un arrêt filiforme réalisant un aspect en « flamme de bougie » en 

rapport avec une dissection carotidienne, chez un patient jeune admis dans le cadre 

d’une alerte AVC. 
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Figure 30 : Angioscanner des TSA en coupes sagittale (A), axiale (B), avec 

reconstructions 3D à l’étage crâniofacial : Présence d’une image de flap intimal au 

niveau séparant les deux chenaux en rapport avec une image de dissection, avec 

individualisation d’une apophyse styloïde allongée venant au contact intime de la 

carotide interne, décrivant un syndrome d’Eagle. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 : TDM cérébrale en contraste spontané (A), angioscanner des TSA et du PW 

(B) : AVCI du territoire sylvien, avec occlusion en tandem, associant une occlusion du 

T carotidien et une dissection de l’artère carotide interne droite. 
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Figure 32 : Angioscanner des TSA en coupes axiale et sagittale : Défaut 

d’opacification central et partiel de l’artère carotide interne gauche, étendu, sur une 

artère saine, en rapport avec un thrombus flottant, chez un patient admis dans une 

alerte AVC, et chez qui l’ETT a objectivé un thrombus intracardiaque. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Angioscanner des TSA en coupes axiale, sagittale et coronale : Défaut 

d’opacification central et total de l’artère carotide interne gauche, étendu, sur artère 

saine, en rapport avec un thrombus flottant, chez un patient hospitalisé en 

réanimation pour une infection au COVID-19, ayant présenté un déficit brutal. 
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Figure 34 : Angioscanner des TSA (A), angiographie diagnostique (B) : Chez un 

patient admis dans le cadre d’une alerte AVC avec déficit gauche, on note la 

présence d’une image hypodense marginale venant au contact de la paroi artérielle 

(flèche blanche), compatible avec un thrombus flottant, et visible n artériographie 

sous forme d’une image de soustraction lacunaire. Ceci est associé à une deuxième 

image hypodense millimétrique en « coup d’ongle » sous-jacente à celle sus décrite 

évoquant une diaphragme carotidien. Il s’agit donc d’une thrombus flottant sur 

diaphragme compliqué d’un AVCI. 
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Figure 35 : Angioscanner des TSA en coupe axiale (A), sagittale (B), angiographie 

diagnostique (C), contrôle post-thérapeutique (D) : Image linéaire intraluminale du 

bulbe carotidien, hypodense, réalisant un aspect en « hamburger » sur la coupe 

axiale, en rapport avec un diaphragme carotidien dysplasique. Ce dernier est associé 

à une stagnation du produit de contraste sur les temps tardifs en artériographie 

témoignant du retard hémodynamique. Contrôle satisfaisant après stenting avec 

exclusion du diaphragme de la lumière vasculaire. 
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Figure 36 : TDM cérébrale en contraste spontané (A), angioscanner du PW et des TSA 

(B), angiographie pré et post-thérapeutique : AVCI sylvien profond gauche, sur 

occlusion du segment M1 proximal de l’ACM, compliquant un diaphragme bulbaire 

homolatéral. Patient ayant bénéficié d’une artériographie avec mise en place d’un 

stent avec résultat satisfaisant. 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : TDM cérébrale en cérébrale en contraste spontané (A), Angioscanner des 

TSA (B), angiographie pré et post-thérapeutique : AVCI sylvien total droit renfermant 

des pétéchies hémorragiques chez un patient de 58 ans, compliquant un 

diaphragme carotidien homolatéral. Ce dernier est visible sous forme d’une image 

en « coup d’ongle » sur l’angioscanner des TSA, et sous forme d’une image de 

soustraction sur l’angiographie responsable d’une stagnation du produit de 

contraste aux temps tardifs. Ce patient a bénéficié d’un stenting carotidien avec un 

contrôle angiographique satisfaisant. 
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Figure 38 : Angioscanner des TSA en coupes sagittale (A) et axiale (B) : Aspect 

tortueux de l’artère carotide interne cervicale, associant une succession de 

sténoses-dilatations, réalisant un aspect en « collier de perles », en rapport avec une 

dysplasie fibromusculaire, avec individualisation d’une image en « coup d’ongle » au 

niveau de la carotide sous-pétreuse évoquant un diaphragme dysplasique associé. 
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Figure 39 : TDM cérébrale en contraste spontané (A), angioscanner des TSA (B), 

angiographie diagnostique (C) : AVCI sylvien total gauche avec transformation 

hémorragique, associé à aspect tortueux de l’artère carotide interne cervicale en 

bilatéral, fait d’une succession de sténoses-dilatations, réalisant un aspect en 

« collier de perles », en rapport avec une dysplasie fibromusculaire. Cet aspect est 

visible également aux dépens des artères vertébrales en bilatéral sur l’angiographie. 
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Figure 40 : TDM cérébrale en contraste spontané (A), angioscanner des TSA (B), 

angiographie diagnostique (C) : AVCI sylvien superficiel gauche chez une patiente 

jeune de 40 ans admise dans le cadre d’une alerte AVC, avec individualisation d’un 

aspect irrégulier des artères carotides internes, fait d’une succession de sténoses et 

dilatations, réalisant une apparence en « collier de perles », évoquant une dysplasie 

fibromusculaire. 

 

 

 

 

 

 

Figure 41 : angioscanner des TSA en coupes axiale (A), sagittale (B) et coronale (C) : 

Aspect très grêle de la lumière de l’artère carotide interne cervicale droite 

comparativement au côté controlatéral. Cet aspect n’est pas associé à un 

élargissement du diamètre transverse du vaisseau, témoignant ainsi d’une probable 

dysplasie fibromusculaire tubulaire et permettant d’éliminer une dissection. 
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Figure 42 : Angioscanner des TSA (A), IRM cérébrale en séquence 3D T1 C+ (B) : 

Epaississement circonférentiel et régulier, de la paroi des artères carotides, étendu à 

gauche jusqu’à la portion intra-caverneuse de la carotide, décrit en hyposignal T2 et 

rehaussé après contraste au temps plus tardif, chez une patiente jeune de 40 ans, 

compatible avec une artérite de Takayasu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43 : Angioscanner des TSA en coupes axiale et sagittale (A), angiographie pré 

et post-thérapeutique chez un patient ayant comme ATCD un néo du larynx traité 

par radiothérapie, admis actuellement dans le cadre d’une alerte AVCI : Plaque 

d’athérome du bulbe carotidien droit, très hypodense, circonférentielle et étendue, 

responsable d’une sténose pré-occlusive, en rapport avec une plaque postradique. 

Patient ayant bénéficié d’un stenting carotidien avec résultat satisfaisant. 
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Figure 44 : IRM cérébrale en séquence 3DT1C+ chez une patiente suivie pour 

cellulite orbitaire, admis dans le cadre d’un déficit neurologique brutal : défaut 

d’opacification de l’artère carotide interne droite intra-caverneuse, associé à un 

rehaussement régulier de sa paroi, en rapport avec une endothélite septique. 
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V. DISCUSSION : 

1. Classifications des étiologies des AVCI : 

La classification de l'accident vasculaire cérébral ischémique est cruciale pour 

mener des recherches fondamentales et pour la pratique clinique. Une analyse précise 

des sous-types d'accident vasculaire cérébral nécessite l'intégration des 

caractéristiques cliniques, des résultats des tests diagnostiques et des connaissances 

sur les facteurs étiologiques potentiels par des investigateurs diagnostiques 

compétents [7]. 

Plusieurs systèmes de classification sont utilisés: TOAST « Trial of Org 10172 in 

acute stroke treatment », CCS « Causative classification system », CISS « Chinese 

ischemic stroke sub-classification », SPARKLE « Subtypes of Ischemic Stroke 

Classification System» et ASCOD « Atherosclerosis, small vessels, cardiac source, 

other cause, dissection).  

a. Classification TOAST : 

Le but du système de classification TOAST était de mieux catégoriser les 

patients atteints d'AVC dans le but d'investiguer toute efficacité potentielle de 

l'anticoagulant danaparoïde pour le traitement de différents types d'AVC ischémiques 

[8]. Ce système était principalement basé sur les caractéristiques cliniques ainsi que 

toute information provenant de la neuroimagerie, de l'échocardiographie, et de 

l'angiographie cérébrale. Bien que l'essai ait échoué à démontrer l'efficacité de 

l'utilisation du danaparoïde, le système de classification TOAST a été largement utilisé 

à d'autres fins, telles que l'identification de nouveaux marqueurs génétiques et de 

facteurs de risque [9], [10]. Le système TOAST était composé de cinq sous-types 

majeurs :  
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 Athérosclérose des grosses artères (Large artery atherosclerosis LAA),  

 Cardio-embolie (CE),  

 Occlusion de petites artères (Small artery occlusion SAO),  

 AVC d'une autre cause déterminée (Stroke of other determined cause SOC), 

 AVC d'une cause indéterminée (Stroke of undetermined cause SUC).  

Par rapport aux autres systèmes de classification décrits, le système TOAST 

utilisait des critères plus objectifs pour le sous-typage de l'AVC. Il était considéré 

comme un système simple, logique et utile. Il incorporait le niveau de certitude 

diagnostique dans les attributions de sous-type et a été validé par des groupes 

indépendants pour prédire les résultats d'AVC "lourd", tels que la dépendance 

fonctionnelle ou la mort. Depuis lors, ce système de classification a été largement 

utilisé depuis plus de deux décennies. Les investigateurs de TOAST ont noté que le 

pronostic de l'AVC, le risque de récurrence et le choix de la prise en charge étaient 

influencés par les sous-types d'AVC ischémique. Cependant, il restait incertain de 

savoir si les critères TOAST étaient appropriés pour un système de classification 

orienté vers le mécanisme.  

Il avait également plusieurs limitations importantes :  

 SAO était défini par le syndrome clinique et la taille de l'infarctus (≤ 15 mm 

de diamètre). Par conséquent, un seul infarctus profond plus grand pourrait 

être classé comme SUC plutôt que comme un diagnostic plus approprié de 

SAO [11].  

 TOAST classerait environ 40 % de tous les AVC dans le groupe SUC, y 

compris les patients présentant des étiologies multiples potentielles ou une 

investigation diagnostique incomplète.  
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 Certaines définitions de sous-types ne reposaient que sur l'opinion ou 

l'interprétation des utilisateurs. En conséquence, le système de classification 

TOAST n'avait qu'une fiabilité inter-juges modérée [12], [13]. 

b. Classification ASCOD : 

Dans ASCOD, chaque patient doit être classé dans l'un des cinq phénotypes 

prédéfinis : A (athérosclérose) ; S (maladie des petits vaisseaux) ; C (pathologie 

cardiaque) ; O (autre cause) et D (dissection). Dans cette classification, [14]trois degrés 

de causalité entre l'accident vasculaire cérébral ischémique index et chaque catégorie 

sont pris en compte (Tableau 1). 

Pour déterminer le degré de causalité, un certain nombre de tests diagnostiques 

doivent être effectués. Ces tests diagnostiques sont détaillés pour chaque catégorie 

dans le tableau 2. Si la maladie n'est pas détectée après la réalisation d'un bilan 

minimal, le grade est de 0. En cas de bilan incomplet (par exemple, si un bilan minimal 

n'a pas été effectué) pour exclure la maladie, le grade est de 9 (tableaux 1 et 2).  

 

 

Tableau 1 : Les différents grades de la classification ASCOD [14]. 
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Tableau 2 : Les grades des différents phénotypes prédéfinis de la classification 

ASCOD [14] 

c. Classification CCS : 

Le projet CCS a été lancé en 2003 par un groupe de médecins intéressés par le 

développement d'une classification étiologique basée sur des preuves pour les 

accidents vasculaires cérébraux ischémiques aigus [15], [16]. Il s'agissait d'un système 

de classification en ligne basé sur TOAST, qui classe les AVC ischémiques en cinq 

sous-types majeurs potentiels (1. Supra-aortic large artery atherosclerosis, 2. Cardio-

aortic embolism, 3. Small artery occlusion, 4. Other causes, 5. Undetermined causes). 

L'objectif principal était d'obtenir une grande fiabilité sans gonfler la catégorie 

"non classifié". Dans ce système, si plusieurs causes potentielles existaient, le patient 

serait assigné à un sous-type en fonction du mécanisme le plus probable.  

La version actuelle du CCS 2.0, fournit à la fois des sous-types d'AVC causatifs 

et phénotypiques. Il repose sur cinq sources de données : l'évaluation clinique, 

l'imagerie cérébrale, l'examen vasculaire extracrânien et intracrânien, les évaluations 

cardiaques et les investigations pour les causes peu courantes d'AVC. Cependant, le 

CCS présente également quelques inconvénients :  
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 Il est basé sur des preuves issues d'études diverses.  

 Il dépend de la disponibilité de l'imagerie cérébrale et vasculaire.  

 L'auteur a décidé d'inclure l'athérosclérose aortique dans la catégorie CE, 

contrairement à d'autres systèmes de classification [16]. 

d. Classification CISS: 

Le principe du système de classification chinois des accidents vasculaires 

cérébraux ischémiques (CISS) a été conçu lors d'un forum de discussion neurologique 

où plusieurs neurologues ont discuté de la physiopathologie des SAO (Sténose 

Artérielle Ostiale) et des LAA (Large-Artery Atherosclerosis).  

CISS comporte deux étapes. La première étape vise à la classification étiologique 

et la deuxième étape à la classification plus approfondie du mécanisme sous-jacent 

de l'accident vasculaire cérébral ischémique. 

 À la première étape, CISS a classé les AVC en cinq catégories basées sur le 

concept de TOAST, mais le sous-type SAO a été renommé maladie des artères 

pénétrantes (PAD) [17] . PAD a été défini comme un infarctus isolé aigu dans le 

territoire cliniquement pertinent d'une artère perforantes, indépendamment de la 

taille de l'infarctus. CISS a proposé que PAD soit causé par une athérosclérose au 

niveau du segment proximal de l'artère perforante ou par une dégénérescence 

lipohyalinotique d'une artériole.  

À la deuxième étape, CISS classe plus précisément le mécanisme sous-jacent 

de l'accident vasculaire cérébral ischémique de l’athérosclérose des gros vaisseaux 

LAA en quatre catégories en fonction des nouvelles technologies d'imagerie : 

occlusion de l'artère perforante (plaque ou thrombus), embolie, hypoperfusion et 

mécanismes multiples.  
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En réalité, CISS a introduit un système de classification qui prend en compte à 

la fois les causes étiologiques et physiopathologiques. Bien que la fiabilité et la validité 

de CISS n'aient pas été étudiées, il représente un système de classification novateur 

qui reflète plus fidèlement la physiopathologie de l'accident vasculaire cérébral. 

e. Classification SPARKLE: 

SPARKLE est un nouveau système de classification qui a été développé en tant 

qu'adaptation de l'algorithme CCS [15], en incluant des mesures de la surface de la 

plaque (total plaque area TPA) dans la définition de la maladie des grosses artères 

(Large artery disease LAD). Le système SPARKLE classe les patients présentant 

plusieurs étiologies de maladies cérébrovasculaires et plus d'une cause évidente 

d'accident vasculaire cérébral constitué ou transitoire "AIT", en se basant sur le sous-

type le plus probable. "Investigation incomplète" est attribué aux patients pour 

lesquels des investigations supplémentaires sont indiquées, mais qui ne se présentent 

pas à leur rendez-vous ou pour lesquels des tests supplémentaires ne sont pas 

effectués. 

SPARKLE se compose de cinq sous-types d'accidents vasculaires cérébraux/AIT 

ischémiques : LAD, cardioembolique, maladie des petits vaisseaux (SVD), autre 

étiologie rare ou inhabituelle et étiologie indéterminée. Les critères diagnostiques et 

la définition des sous-types d'accidents vasculaires cérébraux/AIT ischémiques sont 

fournis dans le tableau 3.  
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Tableau 3 : les critères diagnostiques des sous-types de la classification SPARKL. 

 

2. Les différentes étiologies d’origine carotidienne incriminées dans les 

AVCI : 

a. Athérosclérose: 

i. Introduction: 

L'accident vasculaire cérébrale ischémique « AVCI » est l'une des causes de 

décès les plus importantes et la principale cause d'invalidité dans le monde entier. 

Environ 20 à 30% des infarctus peuvent être liés à une sténose de l'artère carotide. La 

gravité de la sténose est un paramètre standard dans l'évaluation des risques, et c'est 

l'un des critères les plus importants qui peuvent influencer le choix du traitement. 

Cependant, il est possible qu'une sténose de faible grade dans les artères carotides 

puisse conduire au développement d'événements cérébrovasculaires. Il peut donc être 

important de regarder au-delà du degré de sténose et de déterminer la morphologie 

de la paroi et de la plaque. Les patients présentant des plaques "vulnérables" 
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(ulcération, composition et néovascularisation de la plaque) sont plus susceptibles de 

développer des événements neurovasculaires futurs. La néovascularisation est un 

facteur important contribuant à la vulnérabilité de la plaque athérosclérotique [18]. 

ii. Physiopathologie: 

La plaque d’athérome se produit près des ostia des artères, des bifurcations et 

des courbures, ce qui suggère que la dynamique de l'écoulement joue un rôle 

important dans son induction [19]. La plaque athérosclérotique a tendance à se 

développer dans des régions où la vitesse d'écoulement et le cisaillement sont 

réduits[20]. Les propriétés de l'écoulement au niveau de la bifurcation carotidienne 

contribuent à l'initiation de la plaque athérosclérotique. Cette plaque passe par divers 

stades d’évolution [21].  

Les lésions précoces consistent en deux lésions intimales non 

athérosclérotiques distinctes, l'épaississement intimal et le xanthome intimal "fatty 

streak". La lésion précurseur dans la plupart des lésions progressives est 

l'épaississement intimal pathologique, qui est une transition entre les lésions 

précoces de l'athérosclérose et le fibro-athérome plus avancé. Le fibro-athérome ou 

coque fibreuse est la première lésion avancée de l'athérosclérose. Il est composé d'un 

noyau nécrotique riche en lipides encapsulé par du tissu fibreux. L'origine et le 

développement du noyau nécrotique se produisent par l'invasion des macrophages et 

leur apoptose. La coque fibreuse peut entraîner un rétrécissement luminal significatif 

et est sujette à des complications de rupture de surface, de thrombose et de 

calcification. Les plaques fibrocalciques se caractérisent par des plaques fibreuses 

épaisses recouvrant une accumulation importante de calcium dans l'intima près de la 

média ou de la lumière. 
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Cette lésion peut développer une hémorragie intraplaque à partir de la 

perturbation du vasa vasorum intraplaque. Une fine couche fibreuse (moins de 165 

μm) [22] peut être sujette à la rupture de la plaque avec érosion / ulcération, ce qui 

conduit à la formation de thrombus avec embolisation subséquente et événements 

ischémiques cérébraux [23]. L'infiltration des cellules inflammatoires à la surface des 

plaques carotidiennes est une étape critique dans la promotion de la rupture de la 

plaque et de l'embolisation ou de l'occlusion carotidienne résultante [24]. Les 

caractéristiques histologiques des plaques vulnérables comprennent un noyau 

lipidique plus important (> 40% de la surface totale de la lésion), une couche fibreuse 

plus mince, de nombreuses cellules inflammatoires [25], [26] , et une néo-

angiogenèse [27]. Les lymphocytes T peuvent jouer un rôle central dans l'instabilité 

des plaques en stimulant les macrophages à produire des métalloprotéinases de 

matrice via le CD40, ce qui affaiblit la résistance de la plaque. De plus, les lymphocytes 

T peuvent favoriser l'apoptose des cellules musculaires lisses en produisant de 

l'interleukine-1 [28]. 

Les vasa vasorum sont des structures physiologiques qui fournissent de la 

nourriture à la paroi vasculaire et jouent un rôle important dans la pathogenèse de 

l'athérosclérose. Elles sont normalement présentes dans l'adventice. Les travaux de 

Koester en 1876 et de Winternitz [18] en 1938 les ont impliquées pour la première 

fois dans la pathophysiologie de l'athérosclérose. Diverses études histopathologiques 

ont corrélé la néovascularisation de la plaque et les motifs histologiques, tels qu'une 

densité microvasculaire immature plus élevée, une hémorragie intraplaque ultérieure 

et la rupture de la coque fibreuse, avec des caractéristiques de vulnérabilité de la 

plaque associées à une maladie cliniquement symptomatique [29], [30]. Ainsi, les 

caractéristiques et la néovascularisation de la plaque pourraient être un élément 
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important pour la stratification du risque d'accident vasculaire cérébral chez les 

patients présentant une sténose de l'artère carotide. 

iii. Aspects radiologiques: 

o L’échodoppler: 

L'échographie offre une technique rapide et non invasive pour évaluer la 

bifurcation carotidienne. Elle peut fournir des mesures locales de diamètre et 

d'épaisseur de paroi ainsi que des caractéristiques de flux, y compris des gradients et 

des vitesses de pointe. Cependant, elle dépend de l'opérateur et a un champ de vision 

limité. 

Le calcul de la sténose de l'artère carotide interne à l'aide de l'échographie est 

basé sur des critères de vitesse standardisés[31], [32]. Il est probable qu'elle reste la 

modalité d'imagerie de première intention dans ce contexte. Cependant, avant de 

réaliser une endartériectomie carotidienne, une deuxième modalité d'imagerie est 

utilisée pour confirmer le pourcentage de sténose [33]. 

En dehors du degré de sténose, l'échogénicité à l'échographie a été montrée 

pour prédire l'accident vasculaire cérébral ischémique ipsilatéral, les patients avec des 

plaques hypoéchogènes sont à risque accru par rapport à ceux avec des plaques 

hyperéchogènes[34], [35].  

o L’échographie de contraste ultrasonore : 

L'échographie de contraste est une technique émergente pour identifier 

l'angiogenèse de la plaque[36]. Des études ont confirmé l'association de la prise de 

contraste à l'échographie avec les symptômes cliniques.  
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Les agents de contraste sont des microbulles de taille inférieure à 10 μm, 

composées de molécules d’air ou de gaz peu soluble dans une enveloppe de 

composition variable. Ces agents de contraste entretiennent des relations complexes 

avec les ultrasons en raison de leur structure relativement déformable et fragile. Un 

bref bolus (1,5 ml) est injecté dans une veine antécubitale suivi immédiatement d'un 

rinçage de 5 ml de solution saline. Une sonde linéaire de 7-15 MHz est utilisée [37]. 

Les microbulles sont visualisées quelques secondes après l'injection de bolus 

sous forme d'un écoulement dynamique hyperéchogène dans la lumière vasculaire, 

offrant une visualisation améliorée du complexe intima-média carotidien et une 

meilleure identification de la surface de la plaque et du degré de sténose. Quelques 

secondes après la détection de l'agent de contraste dans la lumière carotidienne, la 

distribution dynamique de l'agent de contraste à l'intérieur de la plaque, visible sous 

forme de microbulles mobiles sur une échographie en temps réel, permet la 

visualisation de la vascularisation de la plaque [38] (Figure 44). 

 

Figure 45 : Coupe longitudinale de la carotide commune : prise de contraste massive 

et précoce (flèches) au sein de la lésion du mur proximal [39]. 
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o L’angioscanner des troncs supra-aortiques : 

Outre l'étude du degré de sténose et du volume de la plaque, l’angioscanner est 

également utile pour évaluer les portions distales des vaisseaux extra- et 

intracrâniens et les anomalies du parenchyme cérébral. Il fournit également des 

informations sur la composition de la plaque et les irrégularités de surface [40].  

Les mesures pour quantifier le degré de sténose sont réalisées en sélectionnant 

un plan perpendiculaire à l'axe central de la lumière en utilisant les critères NASCET. 

Les ulcérations sont classées en types 1 à 4 en fonction de l'emplacement du 

col de l'ulcère et de l'orientation de l'ulcère.  

En fonction de leur densité, les plaques carotidiennes sont classées en trois 

groupes différents : plaques riches en lipides avec une valeur de densité < 50 UH, 

plaques mixtes (intermédiaires) avec une valeur de densité comprise entre 50 et 119 

UH, et plaques calcifiées définies comme une plaque avec une valeur de densité > 120 

UH.  

o L’IRM 

L'IRM a un grand potentiel pour permettre l'évaluation de la charge/volume de 

la plaque et la caractérisation de la composition et de la morphologie de la plaque 

athéroscléreuse [41] et ainsi aider à évaluer la vulnérabilité de la plaque (Figure 45).  

L'IRM peut détecter et quantifier tous les composants majeurs de la plaque 

carotidienne, y compris le tissu fibreux, le calcium et les lipides, qui peuvent être 

identifiés à l'aide de la variation de l'intensité du signal des différents pondérages 

[42]. 

L'intensité du signal du composant principal de la plaque est comparée à 

l'intensité du signal du muscle sterno-cléido-mastoïdien ipsilatéral pour chaque 

séquence d'image.  
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L'état de la coque fibreuse peut être décrit comme étant (a) intacte et épaisse, 

(b) intacte et mince, ou (c) rompue, sur la base des images sources TOF [43]. Cette 

coque peut également être vue sur les images pondérées en T2 et avec les séquences 

de récupération d'inversion à temps court (STIR) en tant qu'une hyperintensité située 

entre la lumière sombre et la plaque [44].  

Avant l'étude par IRM, la bifurcation carotidienne du côté affecté est marquée à 

l'aide d'une échographie. Les patients sont informés de l'importance de rester 

immobile et d'éviter d’avaler. Un positionnement approprié est effectué à l'aide d'un 

support de tête et des bobines sont positionnées au niveau de la marque de la 

bifurcation carotidienne (Figure 46). 

 

Figure 46 : Schéma d’évaluation des plaques d’athérome sur les différentes 

séquences d’IRM [18] 

 

Figure 47 : Image montrant l’antenne de surface utilisée en IRM pour l’exploration 

des carotides [18]. 
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b. Dissection: 

i. Introduction: 

Les dissections sont caractérisées par le passage de sang dans la paroi artérielle 

à travers une déchirure, qui se développe dans une ou plusieurs couches de la paroi, 

produisant un hématome intramural [45]. Les déchirures de la paroi artérielle peuvent 

être sous-intimales ou sous-adventitielles. Dans la dissection sous-intimale, la 

déchirure se produit entre les couches intima et média de la paroi artérielle, et le sang 

pénétrant entre ces couches entraîne une sténose. Dans la dissection sous-

adventitielle, la déchirure se produit entre les couches média et adventitielle de la 

paroi artérielle et peut causer une dilatation anévrysmale dans la paroi de l'artère. Un 

hématome intramural peut également se produire sans déchirure de la paroi, en 

particulier dans les vaisseaux artériopathiques avec une hémorragie provenant du 

vasa vasorum [46] (Figure 47). En augmentant la largeur de la déchirure de la paroi 

du vaisseau, la sténose et la formation d'anévrisme sont plus susceptibles de se 

produire après une dissection.  

 

Figure 48 : Schéma objectivant les différents types de dissections [47]. 
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ii. Physiopathologie: 

Les dissections crâniocervicales représentent 20% des accidents vasculaires 

cérébraux chez les patients de moins de 45 ans. Elle est considérée comme souvent 

survenant spontanément, sans cause évidente, avec une incidence annuelle de 2,5-

3/10,000 [48], [49]. Les dissections crâniocervicales sont la deuxième source la plus 

courante de maladies cérébrovasculaires des grosses artères après l'athérosclérose. 

L'âge moyen dans la dissection carotidienne est de 43 ans. Les dissections sont 

considérées comme étant d'origine spontanée ou traumatique. Bien qu'un grand 

nombre de dissections spontanées soient idiopathiques, des pathologies sous-

jacentes telles que l'hypertension artérielle, l'athérosclérose, la dysplasie 

fibromusculaire, le syndrome d'Ehlers-Danlos de type IV, le syndrome de Marfan, 

l'ostéogenèse imparfaite de type I, la déficience en alfa-1-antitrypsine, la nécrose 

médiale kystique, la maladie rénale polykystique autosomique dominante, la 

dégénérescence mucoïde médiale, la polyarthrite noueuse, la maladie de Behçet, la 

migraine, l'artériopathie post-infectieuse transitoire et le processus styloïde allongé 

peuvent également être trouvés [50], [51]. Une infection récente peut être un 

déclencheur de la dissection, en raison de la variation saisonnière reconnue des 

dissections crâniocervicales spontanées, avec un pic en automne et en hiver [52]. 

Habituellement, un traumatisme mineur (par exemple, la toux, les vomissements, les 

éternuements, la rotation rapide de la tête, le massage du cou) précède la dissection 

spontanée chez une personne susceptible avec une artériopathie sous-jacente. Dans 

le cadre traumatique, l'hyperextension ou la rotation du cou, le traumatisme 

vasculaire direct contondant, le traumatisme intraoral ou les lacérations vasculaires 

dues à des fragments osseux environnants sont des mécanismes de dissection [53].  
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iii. Aspects radiologiques : 

o L’échodoppler: 

L'échographie objective deux lumières séparées par un flap intimal échogène, 

ou un hématome intramural visible comme une échogénicité excentrique qui entoure 

la lumière artérielle relativement rétrécie.  

Les dissections de la partie distale de l'artères carotide interne cervicale doivent 

être suspectées sur l'échodoppler par des vitesses diminuées dans le bulbe carotidien 

avec soit une résistance élevée due à la sténose artérielle, soit un tracé biphasique qui 

suggère une occlusion. Le Doppler transcrânien est rapporté comme étant utile dans 

la surveillance des microembolies cérébrales qui étaient présentes dans 59 % d'une 

série de dissections de l'artère carotide interne [54]. 

o L’angioscanner des troncs supra-aortiques : 

Sur un scanner sans contraste, on peut observer un diamètre externe élargi de 

l'artère et un thrombus intramural hyperdense. Une lumière artérielle excentrée 

rétrécie, un épaississement mural avec un fin rehaussement annulaire de la paroi 

vasculaire, réalisent l’aspect typique en « cible » sur la l’angioscanner. Ce fin 

rehaussement annulaire de la paroi vasculaire est dû au rehaussement de la couche 

adventitielle via les vaso-vasorums. Cependant, cet aspect en « cible » est très 

rarement observé. En fait, une lumière artérielle excentrée rétrécie et un 

épaississement mural sont les résultats les plus fiables. Les autres signes de 

dissection sont une sténose courte, une occlusion totale, un anévrisme disséquant, 

un flap intimal, et une sténose conique (signe de flamme de bougie).  
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o L’IRM :  

La découverte la plus courante d'une dissection sur l'IRM est un hématome 

intramural en forme de croissant. L'hématome intramural est facilement distingué du 

tissu environnant sur les images pondérées en T1 avec effacement du signal de la 

graisse. Cependant, l'hématome intramural est brillant sur les images pondérées en 

T1 à son stade subaigu. Les caractéristiques du signal IRM de l'hématome intramural 

changent avec le temps après la lésion initiale. L'hématome intramural présente des 

propriétés de signal MR pondérées en T1 et T2 différentes aux stades hyperaigu (<24 

heures), aigu (1-3 jours), subaigu précoce (>3 jours), subaigu tardif (>7 jours) et 

chronique (>14 jours). Dans les 3 premiers jours, l'hématome est isointense sur les 

images pondérées en T1. L'apparition de l'hyperintensité T1 peut se prolonger en 7 

jours. Après 3 jours et jusqu'à 2 mois, le thrombus devient hyperintense sur les 

images pondérées en T1. Après 6 à 12 mois, le signal de l'hématome intramural 

devient isointense par rapport aux structures environnantes. Si l'hématome intramural 

est homogène sur l'IRM, cela supporte la dissection spontanée en une seule fois, 

tandis que si l'hématome intramural est hétérogène, cela supporte des hémorragies 

récurrentes. La sténose excentrique de la lumière et l'augmentation du diamètre 

externe de l'artère sont d’autres découvertes. 

c. Thrombus flotant: 

i. Introduction: 

Le thrombus flottant carotidien (TFC) est une entité rare peu connue [55] dont 

la définition varie en fonction des publications et des techniques d’imagerie utilisée. 

Par l’artériographie, le TFC est défini comme un défect endoluminal sur deux coupes 

axiales dont l’une des extrémités est attachée à la paroi vasculaire et l’autre entourée 

de produits de contraste [56]. L’angioscanner permet de poser le diagnostic de TFC 
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en présence d’un signe du « donut » : « donut sign » en coupe transversale [57]. La 

caractéristique de l’échodoppler permet une définition dynamique du TFC dont 

l’extrémité distale évolue au rythme des battements cardiaques[58]. Une des 

définitions « idéale » du TFC proposée dans la littérature a été celle de Bhatti et coll 

[55] comme étant un thrombus étendu attaché à la paroi vasculaire, mobile dans le 

flux sanguin circulant et rythmé par les cycles cardiaques.  

Ce manque d’uniformité a entrainé des difficultés d’étude de cette pathologie 

et du calcul de son incidence qui variait selon le type d’imagerie de 0,05 à 1,45%. La 

plus forte incidence des données de la littérature (1.45%) était décrite en 

artériographie [56]. 

ii. Épidémiologie : 

Certaines caractéristiques ont ainsi pu être mises en évidence. Le TFC 

concernait des sujets jeunes avec une moyenne d’âge de 56 ans. Il atteignait deux 

fois plus les hommes que les femmes et était symptomatique dans plus de 90 % des 

cas. Les symptômes étaient neurologiques à type d’accident vasculaire cérébraux 

constitués (AVC) ou transitoires (AIT). La localisation préférentielles du TFC était 

l’artère carotide interne extracrânienne et l’étiologie principale : l’athérosclérose [55]. 

Les autres étiologies minoritaires regroupaient des états d’hypercoagulabilité 

génétique ou acquise, les causes cardioemboliques et la prise de toxique [59], [60]. 

iii. Aspects radiologiques:  

Bien que l’artériographie fût longtemps utilisée et que l’incidence du thrombus 

flottant carotidien y a toujours été plus élevée qu’avec les autres techniques 

d’imagerie [61], [62],  l’angioscanner des vaisseaux du cou apparait être un bon 

compromis non invasif entre l’artériographie et l’échodoppler artériel. Jaberi et coll 

[63] suggérait même une longueur cranio-caudale minimale de 3.8 mm comme valeur 
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prédictive diagnostique pour différencier un TFC d’une plaque d’athérome avec une 

sensibilité à 88% et une spécificité à 86 %. 

Dans un premier temps, l’exploration radiologique doit s’attarder à rechercher 

une cause artérielle locale : athérome, dysplasie, dissection et diaphragme 

carotidiens. Celle-ci est majoritairement présente et affectait 75% des cas de la 

littérature. 

d. Web carotidien: 

i. Introduction: 

Le web carotidien se présente sous la forme d'une fine couche de tissu intimal 

prolifératif provenant de la paroi artérielle et s'étendant dans la lumière du vaisseau. 

Il est considéré comme un facteur de risque élevé d'accident vasculaire cérébral 

ischémique d'étiologie indéterminée [64], [65]. Lorsqu'il n'est pas traité, il prédispose 

les patients à des accidents vasculaires cérébraux récurrents, ce risque étant 

particulièrement élevé pour les jeunes patients atteints d'un accident vasculaire 

cérébral cryptogénique [66], [67].  

ii. Physiopathologie: 

Du point de vue physiopathologique, le web carotidien se présente comme un 

type spécifique de dysplasie fibromusculaire. Il s’agit une hyperplasie intimale 

vasculaire accompagnée de fibrose et de dégénérescence myxoïde, qui proéminent 

dans la lumière pour former une valve [68]. De plus, une revue qui a analysé 

rétrospectivement les résultats pathologiques de 21 cas de web carotidien a trouvé 

des anomalies dans la couche intimale de l'artère [64]. En se basant sur ces résultats, 

il ressort que le web carotidien affecte principalement la couche intimale de la paroi 

artérielle, ce qui diffère de la dysplasie fibromusculaire typique où les fibres 

musculaires sont principalement impliquées. La pathogenèse du web carotidien n'a 
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pas encore été élucidée. Des hypothèses ont été avancées suggérant que le web 

carotidien pourrait être une anomalie congénitale résultant de facteurs génétiques ou 

d'un trouble associé à une lésion vasculaire ou à des niveaux anormaux d'hormones 

in vivo [69]. De plus, étant donné que certains contraceptifs oraux peuvent entraîner 

une hyperplasie de la couche intimale de l'artère, le web carotidien chez les jeunes 

femmes pourrait être attribuable à l'utilisation de contraceptifs [70]. 

iii. Aspects radiologiques : 

o L’échodoppler: 

Lors d'une échographie de routine, le web carotidien se présente sous la forme 

d'une fine membrane isoéchogène ou hypoéchogène qui prend naissance sur la paroi 

de l'artère carotide et qui s'étend dans la lumière avec ou sans athérosclérose 

périphérique [71](Figure 48). En utilisant le Doppler couleur, une turbulence peut être 

trouvée à l'angle entre le web carotidien et la paroi vasculaire [72] (Figure 48). 

L'échographie réalisée pour diagnostiquer le web carotidien est pratique et sûre, 

cependant, elle peut conduire à des erreurs de diagnostic, notamment avec la 

dissection carotidienne et les plaques d’athérome.  

 

Figure 49 : Images échographiques objectivant [58]la présence d’un web carotidien 

sous forme d’une petite bande hyperéchogène (A) avec turbulences 

hémodynamiques au niveau de l’angle entre le web et la paroi vasculaire (B) [73] 
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o L’angioscanner des troncs supra-aortiques : 

Typiquement, le web carotidien, se présente sous la forme d’une image 

hypodense intraluminale réalisant un aspect en « coup d’ongle » dans le plan axial. 

Dans le plan sagittal, il apparait comme une image linéaire protrusive dans la lumière 

vasculaire [67]. En pratique clinique, le web carotidien ne peut être retenu que si les 

deux images sont présentes simultanément. La présence d'une seule de ces deux 

manifestations peut entraîner un diagnostic erroné car il est difficile de distinguer le 

web carotidien de la plaque athéroscléreuse et d'autres anomalies. L’angioscanner 

permet de reconstruire des images à différents angles, permettant ainsi la 

différenciation du web des autres diagnostics différentiels. Basé sur la différence de 

densité, l’angioscanner peut révéler la présence d’un thrombus flottant en association 

avec un web carotidien [74]. Selon une étude sur la relation entre le web carotidien et 

l'accident vasculaire cérébral ischémique, il a été constaté que les cas symptomatiques 

présentaient des longueurs, surfaces et volumes du web plus importants par rapport 

aux cas asymptomatiques. 

o L’IRM : 

L'angiographie par résonance magnétique (ARM) est une modalité d'IRM 

courante utilisée pour diagnostiquer le web carotidien. Sur l'ARM, le web carotidien 

apparaît principalement sous la forme d’une fine membrane qui prend naissance sur 

la paroi postérieure de l'artère carotide et qui se projette dans la lumière vasculaire. 

Dans la plupart des cas, le web carotidien apparaît vers le haut et vers l'intérieur sur 

l'ARM, et sa morphologie est cohérente avec celle de l'angioscanner[75], [76]. En 

utilisant une séquence d'écho de spin rapide bidimensionnelle et une séquence d'écho 

de spin rapide ciné bidimensionnelle, les chercheurs ont trouvé une paroi vasculaire 

épaissie avec un rehaussement plus marqué en regard du web carotidien [76].  
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L'imagerie par résonance magnétique fournit des informations relatives au web 

carotidien, telles que la composition de la paroi vasculaire, l'hémodynamique et le flux 

sanguin périphérique. De plus, elle permet d'évaluer avec précision les infarctus 

cérébraux, ce qui favorise une évaluation plus complète du web carotidien.  

o L’angiographie : 

L'angiographie a été la première technique utilisée pour le diagnostic du web 

carotidien, montrant une image de soustraction linéaire le long de la paroi de l'artère 

carotide ou une image de soustraction en « shelf-like » située au niveau du bulbe 

carotidien. Pendant la phase veineuse tardive, une stagnation du produit de contraste 

a été observée à l'extrémité distale du web. Comparé à l'athérosclérose, le web 

carotidien a montré un degré moindre de sténose sur l'angiographie [77]. Malgré sa 

fiabilité et sa sécurité, l'angiographie reste une technique invasive. De plus, étant 

donné que le web carotidien est situé principalement sur la paroi postérieure de 

l'artère carotide interne, et que cette dernière est située dans la direction 

postérolatérale, un diagnostic erroné peut survenir si l'angiographie n'obtient que 

deux projections standard [78]. 

e. Dysplasie fibro-musculaire: 

i. Introduction: 

La dysplasie fibromusculaire (DFM) est un artériopathie idiopathique, rare, 

segmentaire, non athéroscléreuse et non inflammatoire des vaisseaux de petit et 

moyen calibre [79], [80]. Les artères rénales et cervicales sont les plus fréquemment 

atteintes, mais tous les territoires artériels peuvent être touchés. À l’histologie, la DFM 

comporte des lésions hétérogènes, caractérisées par une hypertrophie du collagène, 

une altération de la limitante élastique et une désorganisation de la média [80]. Les 

méthodes non invasives d’explorations des vaisseaux cervicaux et intracrâniens ont 
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progressivement remplacé l’angiographie conventionnelle. La DFM cervicale et 

intracrânienne peut être associée à la survenue d’accidents ischémiques constitués ou 

transitoires et à des hémorragies cérébrales ou sous-arachnoïdiennes [81]. 

ii. Physiopathologie: 

La cause de la DFM est inconnue. Des facteurs génétiques semblent être 

impliqués : une étude d’echotracking a montré une fréquence élevée d’anomalies 

ultrastructures de la paroi des artères cervicales évocatrices de DFM chez les 

apparentés de premier degré de patients, et la DFM a été observée chez des jumeaux 

monozygotes [80]. Le mode de transmission semble être de type autosomique 

dominant. Néanmoins, les antécédents familiaux de DFM symptomatique sont très 

rares chez les patients ayant une DFM et, jusqu’à présent, les gènes éventuellement 

impliqués restent inconnus [80]. La prévalence de la maladie est nettement supérieure 

chez les femmes jeunes, ce qui constitue un argument en faveur d’un rôle des facteurs 

hormonaux, mais les mécanismes sont inconnus. Une étude cas-témoin n’a pas 

trouvé d’association entre la DFM et le nombre de grossesses ou l’utilisation d’une 

contraception orale [82]. Le tabagisme est plus fréquent chez les patients ayant une 

DFM et semble associé à une forme plus sévère de la maladie, mais les mécanismes à 

la base de cette association sont inconnus [80], [82]. Le stress mécanique au niveau 

de la paroi artérielle a été impliqué dans la pathogenèse de la DFM. Le mécanisme 

serait une compression des vasa vasorum, conduisant à une souffrance ischémique. 

Cette hypothèse permet de justifier la localisation préférentielle au niveau des artères 

rénales et carotides, qui possèdent un réseau de vasa vasorum assez pauvre [83]. En 

fait, la DFM pourrait aussi constituer une réponse aspécifique de la paroi artérielle à 

des agressions très différentes, comme des traumatismes répétés, une ischémie ou 

une infection dans l’enfance. 



ETUDE ANALYTIQUE DES AVCI D’ORIGINE CAROTIDIENNE : NOTRE EXPERIENCE AU 

SERVICE DE RADIOLOGIE DU CHU HASSAN II DE FES 
 

Docteur LKHARRAT FATIMA-ZAHRA  86 

La classification anatomopathologique classique des lésions de la DFM 

distingue une DFM intimale, médiale et périmédiale. La FMD médiale est de loin le 

type le plus courant et est subdivisée en fibroplasie médiale, fibroplasie périmédiale 

et hyperplasie médiale. Cette classification a été développée à partir d’analyses 

histologiques d’artères rénales, mais est également valide pour les artères cervicales 

et intracrâniennes[84] (Figure 49).  

 

Figure 50 : Classification anatomopathologique de la dysplasie fibromusculaire [85] 

 

iii. Aspects radiologiques: 

o L’angiographie :  

La localisation la plus habituelle de la DFM est certainement extracrânienne en 

dehors des sites habituels de l’athérosclérose, au tiers moyen et distal des artères 

carotides internes et des segments V2-V3 des artères vertébrales (au niveau vertébral 

C1- C2). L’artère carotide interne est touchée dans la majorité des cas (95 %), souvent 

de façon bilatérale (60–85 %). L’atteinte vertébrale est moins fréquente et rarement 

isolée.  

Trois aspects angiographiques sont décrits :  

 Le premier aspect est la DFM multifocale, caractérisée par une alternance de 

sténoses et dilatations, avec un diamètre de l’artère souvent plus large par 
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rapport à l’artère sous-/sus-jacente. Cet aspect angiographique est 

dénommé aspect en « collier de perles » ou « en pile d’assiettes » et est 

associé en histologie à une DFM de type médial (Figure 50). Il s’agit de 

l’aspect plus fréquent de la DFM cervicale, présent dans 80 % des cas [84], 

[86]. La sévérité des lésions est très variable et le diagnostic peut être 

difficile sur des examens non invasifs dans des formes a minima avec parfois 

de simples irrégularités pariétales.  

 Le deuxième aspect est caractérisé par des lésions unifocales. Deux sous-

groupes peuvent être identifiés : le premier est caractérisé par une sténose 

longue et tubulaire, le second par une sténose plus courte, généralement 

moins de 1 cm de longueur, d’aspect semi-circulaire. Ce type 

angiographique n’est pas associé à une histologie particulière, même si les 

lésions intimales semblent plus fréquentes (Figure 50). Elle représente 

environ 7 % des cas. Ce type de DFM peut être difficile à différencier de 

l’athérosclérose, l’hypoplasie carotidienne ou certaines vascularites [87].  

 Enfin, le troisième aspect inclut des formes essentiellement atypiques, 

caractérisées parfois par un aspect de septum fibreux, positionné en 

diaphragme à l’origine de l’artère carotide interne (Figure 50). Cette forme 

de DFM est rare (4 % des cas), plus fréquente chez les sujets noirs et 

correspond à une DFM intimale au niveau histologique.  
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Figure 51 : L’aspect angiographique des différents types de dysplasie 

fibromusculaire [88] 

 

La localisation intracrânienne est plus rare, et même si des cas de DFM 

intracrânienne avec l’aspect angiographique typique du collier de perles (artère 

basilaire, carotide ou cérébrale moyenne) ont été rapportés, elle représente le plus 

souvent une extension intracrânienne de lésions extracrâniennes. En intracrânien, la 

DFM intimale semble être aussi fréquente que la DFM médiale, ce qui contraste avec 

la fréquence nettement plus élevée de DFM médiale en extracrânien [89]. 

f. Autres étiologies plus rares: 

i. Vascularite : 

La maladie de Takayasu, qui est une forme de panartérite affectant les artères 

de taille moyenne et grande comme l'aorte et ses principales branches, est une cause 

rare d'accident vasculaire cérébral qui implique les artères extracrâniennes. Du point 

de vue pathologique, l'épaississement des parois des vaisseaux et la formation de 

thrombus résultent d'une inflammation granulomateuse avec une fibrose intime 

étendue de l'aorte et de ses principales branches [90]. Bien que l’artérite de Takayasu 

se manifeste généralement dans la deuxième ou la troisième décennie de la vie, cela 
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varie selon les populations. L'artère sous-clavière gauche est le site le plus 

fréquemment affecté, suivi de l'aorte thoracique descendante, de l'arc aortique et de 

l'aorte ascendante [91]. Trois techniques d'imagerie (TDM, IRM et angiographie 

numérisée) sont couramment utilisées. L'angiographie est considérée comme 

nécessaire pour le diagnostic de l’artérite de Takayasu. 

ii. Sténose post-radique : 

Au cours des dernières décennies, il y a eu des progrès significatifs dans les 

taux de survie des cancers de la tête et du cou, grâce aux avancées dans la technologie 

de radiothérapie et aux traitements complets. Cependant, le potentiel de lésions 

vasculaires et de sténose carotidienne suite à la radiothérapie est devenu une 

préoccupation croissante. Plusieurs études ont montré que les radiations peuvent 

entraîner une augmentation de l'épaisseur de l'intima+/-média carotidienne, ce qui 

peut conduire à une sténose carotidienne et, en fin de compte, accroître le risque 

d'événements cérébrovasculaires tels que l'accident vasculaire cérébral et l'attaque 

ischémique transitoire. 

La cause sous-jacente de la maladie de l'artère carotide induite par les 

radiations n'est pas entièrement comprise. Cependant, on pense que la dysfonction 

des cellules endothéliales, qui sont particulièrement sensibles aux effets de 

l'exposition aux radiations, peut être le principal mécanisme [92]. 

Après la radiothérapie, les lésions sténotiques ont tendance à être plus longues 

et la sténose la plus sévère dans ces lésions est plus susceptible de se situer à 

l'extrémité de la zone touchée, y compris l'artère carotide commune proximale [93]. 
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iii. Endothélite septique : 

Les infections des espaces profonds du cou étaient généralement mortelles 

avant l'avènement des antibiotiques et restent potentiellement mortelles même à 

l'heure actuelle. De plus, des complications résultant de la propagation de l'infection 

peuvent encore survenir malgré la disponibilité des antibiotiques. 

Les complications découlant des infections des espaces profonds du cou sont 

rares, mais lorsqu'elles surviennent, elles sont généralement dues à la compression 

des voies respiratoires ou à la propagation de l'infection [94], [95]. L'infection peut se 

propager latéralement dans la gaine carotidienne, entraînant diverses complications 

telles qu'un pseudoanévrisme de l'artère carotide, une rupture et une compression, 

ainsi que des complications neurologiques liés aux nerfs crâniens et au tronc 

sympathique cervical. De plus, la thrombose de la veine jugulaire interne ou le 

syndrome de Lemierre peuvent entraîner une septicémie, des emboles septiques et 

une paralysie des cordes vocales. Le pseudoanévrisme et la rupture de l'artère 

carotide, qui peuvent entraîner une masse pulsatile ou des ecchymoses au niveau du 

cou, nécessitent généralement une ligature chirurgicale immédiate de l'artère carotide 

[96], [97]. La signification de l'occlusion de l'artère carotide est sujette à débat, 

certains experts considérant qu'il s'agit d'une constatation bénigne [98]. Néanmoins, 

la plupart des auteurs conviennent que l'implication de l'artère carotide dans une 

infection des espaces profonds du cou nécessite un traitement agressif. 
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VI. CONCLUSION 

 

Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques peuvent avoir des étiologies 

distinctes, comprenant plusieurs troubles pathologiques artériels intrinsèques 

différents. Le diagnostic et la compréhension de ces maladies artérielles sont 

essentiels pour une prise en charge correcte de l'accident vasculaire cérébral, car des 

approches de traitement différentes sont entreprises en fonction de l'étiologie. 

L'athérosclérose est de loin la maladie artérielle la plus courante chez les adultes, et 

d'autres processus pathologiques comprennent la dissection artérielle, les 

vasculopathies inflammatoires et non inflammatoires.  
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INTRODUCTION : 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent un problème majeur de santé 

publique avec le taux de morbi-mortalité le plus élevé des affections neuro-

vasculaires.  

Les AVC ischémiques correspondent à une pathologie multifactorielle dominée par 

l’athérosclérose, dont la fréquence augmente en particulier avec l’âge, et les 

cardiopathies emboligènes.  

L’identification de l’étiologie est cruciale dans le traitement et la prévention 

secondaire. 

Intérêt de l’angioscanner des troncs supra-aortiques permettant un bilan étiologique 

et un bilan morphologique pré-thérapeutique. 

Le pronostic vital et fonctionnel des AVCI dépend de la rapidité et la qualité de la prise 

en charge, actuellement révolutionnée par la radiologie interventionnelle à travers la 

thrombectomie. 

OBJECTIFS : 

Connaitre les différentes étiologies vasculaires artérielles incriminées dans les AVCI. 

Comprendre l’apport de l’angioscanner des troncs supra-aortiques dans le diagnostic 

étiologique des AVCI. 

Savoir le rôle de l’angioscanner dans la décision thérapeutique aussi bien préventive 

que curative.  

MATERIELS ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude rétrospective incluant les cas d’AVCI admis dans les délais 

précoces thérapeutiques sur une période de 4 ans allant du 01 Janvier 2019 au 31 

Décembre 2022, au sein du service de radiologie de l’hôpital des spécialités du CHU 

HASSAN II de Fès. 
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Les cas d’AVCI inclus dans notre étude sont ceux admis dans les délais précoces 

thérapeutiques, jusqu’à 12H de l’installation du déficit et ayant bénéficié d’un 

angioscanner des troncs supra-aortiques (TSA) et du polygone de Willis (PW). 

RESULTATS : 

Durant notre période d’étude, nous avons comptabilisé 919 patients admis aux 

service de radiologie de l’hôpital des spécialités du CHU HASSAN II de Fès, pour la 

réalisation d’une imagerie urgente dans le cadre d’une alerte AVC, et ceci après avoir 

éliminé les fausses alertes. L’âge moyen de nos patients était de 63,3 ans, avec un 

légère prédominance féminine. Dans notre série 66,3% des patients ont été admis 

dans les délais précoces de prise en charge thérapeutique, et 46,4% avaient un score 

NIHSS modéré « 5-15 ». 

Après réalisation de l’angioscanner des TSA et du PW, nous avons noté une 

prédominance des occlusions aux dépens de la circulation antérieure avec un 

pourcentage de 43,63%. 

Dans notre série, les AVCI d’origine carotidienne sont dominés par l’athérosclérose 

avec un pourcentage de 61%. Les autres étiologies sont plus rares et ne représentent 

que 6% des causes d’AVCI. 

DISCUSSION :  

Les causes d’infarctus cérébral sont multiples. Les classifications « TOAST » et surtout 

l’«ASCOD (Atherosclerosis, Small-vessel disease, Cardiac pathology, Other, 

Dissection) » poussent à une enquête exhaustive.  

Le bilan repose sur un socle minimal qui inclut : biologie standard, analyse des troncs 

supra-aortiques (TSA) et du polygone de Willis, ECG, holter-ECG, échographie 

cardiaque transthoracique (ETT).  
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L’angioscanner des TSA et du polygone de Willis comporte une acquisition caudo-

crâniale allant de la carène à la base du crâne après injection de 80 ml de produit de 

contraste avec un débit de 4cc/s avec une acquisition au temps artériel +/- temps 

veineux. 

L’angioscanner permet de retrouver une étiologie dans environ 70 % des cas. Il conclut 

à une angiopathie athéromateuse ou inflammatoire (Horton, Takayasu), une 

dissection, une dysplasie fibro-musculaire, un diaphragme bulbaire, ou un syndrome 

de vasoconstriction volontiers secondaire à l’usage de vasoconstricteurs ou de 

substances illicite. 

L’angioscanner permet aussi de faire un bilan morphologique des TSA avant un 

examen d’artériographie, permettant de préciser la présence d’un trajet tortueux des 

artères carotides, d’une plaque instable pariétale exposant à un risque de migration 

au passage du cathéter ou de variation d’émergence des troncs supra-aortiques. 

CONCLUSION : 

L’angioscanner des TSA est réalisé en 1ère intention à la phase aigüe. Il permet le 

diagnostic étiologique, oriente la prise en charge thérapeutique et permet un bilan 

pré-thérapeutique (endartériectomie/stenting). 
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INTRODUCTION : 

Stroke represents a major public health issue, with the highest morbidity and mortality 

rates among neurovascular disorders. Ischemic strokes are a multifactorial condition 

primarily driven by atherosclerosis, which becomes more prevalent with age, as well 

as embolic heart diseases. Identifying the etiology is crucial for both treatment and 

secondary prevention. 

The utility of CT-angiography lies in its capacity to provide an etiological and pre-

therapeutic morphological assessment. The prognosis in terms of both survival and 

functional outcomes in ischemic strokes depends on the speed and quality of 

intervention, which has been significantly transformed by interventional radiology 

techniques, notably thrombectomy. 

OBJECTIVES: 

To identify the various arterial vascular etiologies implicated in ischemic strokes 

(Atherothrombotic, Cardioembolic, etc.). 

To comprehend the significance of CT-angiography in the etiological diagnosis of 

ischemic strokes. 

To understand the role of CT-angiography in both preventive and curative therapeutic 

decision-making. 

MATERIALS AND METHODS: 

This is a retrospective study that includes cases of ischemic strokes admitted within 

the early therapeutic window, over a 4-year period, from January 1, 2019, to 

December 31, 2022, within the Radiology Department of the Hassan II University 

Hospital Specialties in Fez. 

The cases of ischemic strokes included in our study are those admitted within the 

early therapeutic window, up to 12 hours from the onset of deficit. 
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RESULTS: 

During our study period, we recorded 919 patients admitted to the Radiology 

Department of the Hassan II University Hospital Specialties in Fes for urgent imaging 

in the context of stroke alerts, after excluding false alarms. The average age of our 

patients was 63.3 years, with a slight female predominance. In our series, 66.3% of 

patients were admitted within the early therapeutic window, and 46.4% had a 

moderate NIHSS score of "5-15." 

After performing CT-angiography, we observed a predominance of occlusions in the 

anterior circulation, accounting for 43.63%. 

In our series, carotid-origin ischemic strokes are mainly associated with 

atherosclerosis, representing 61% of cases. Other etiologies are less common, 

accounting for only 6% of the causes of ischemic strokes. 

DISCUSSION: 

The causes of cerebral infarction are diverse, and classifications such as "TOAST" and 

especially "ASCOD (Atherosclerosis, Small-vessel disease, Cardiac pathology, Other, 

Dissection)" advocate for a comprehensive investigation. The diagnostic workup is 

based on a minimal foundation, including standard laboratory tests, analysis of supra-

aortic trunks and the Willis polygon, ECG, Holter ECG, and transthoracic 

echocardiography (TTE). 

CT-Angiography allows for the identification of an etiology in approximately 70% of 

cases. It can diagnose atheromatous or inflammatory angiopathy (e.g., Horton's 

disease, Takayasu's disease), dissection, fibromuscular dysplasia, a bulbar 

diaphragm, or vasoconstriction syndrome, often secondary to the use of 

vasoconstrictors or illicit substances. 
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It also provides a morphological assessment of the supra-aortic trunks before an 

arteriography examination, which helps to specify the presence of tortuous carotid 

arteries, unstable wall plaques that pose a risk of migration during catheter passage, 

or variations in the emergence of supra-aortic trunks. 

CONCLUSION: 

CT-angiography is performed as the initial diagnostic approach in the acute phase. It 

facilitates the etiological diagnosis, guides therapeutic decision-making, and allows 

for pre-therapeutic assessment (endarterectomy/stenting). 
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