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RÉSUMÉ
Le diaphragme carotidien est une cause relativem
par embole d'artère à artère chez le sujet jeune, q
récidive, ce qui semble justifier un traitement radic
carotidien chez un homme de 45 ans, qui a été tr
des suites très simples. Les données de la litté
l'épidémiologie, le mécanisme de l'ischémie et le
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SUMMARY
The carotid diaphragm, or web, is a relatively und
due to an artery-to-artery embolism. The risk of r
radical treatment. We report here the case of 

ischemic stroke and a carotid diaphragm which w
regarding carotid diaphragm pathology, epidemio
nagement is reviewed.
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ent méconnue d'accident ischémique cérébral
ui comporte un risque apparemment élevé de
al. Nous présentons ici un cas de diaphragme
aité par stenting sous anesthésie locale, avec
rature portant sur l'histologie de cette lésion,
s options thérapeutiques sont discutées.

er-recognized cause of acute ischemic stroke
ecurrence seems particularly high, justifying a
a 45-year-old man presenting with an acute
as treated by stenting. The relevant literature
logy, stroke mechanism and therapeutic ma-
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INTRODUCTION

La littérature neurologique a mentionné dans
le passé le « diaphragme carotidien » comme
cause potentielle d'accidents ischémiques
cérébraux (AIC) [1–13]. Cependant, cette
notion semble être tombée en désuétude jus-
qu'à sa récente « redécouverte » [14]. Cette
entité a été décrite sous diverses dénomina-
tions, parmi lesquelles l'hyperplasie fibromus-
culaire [1,2], la dysplasie fibromusculaire
atypique [3], l'hyperplasie fibromusculaire aty-
pique [4,5], la dysplasie fibromusculaire sep-
tale [6,7], le septum [3,8,9], le « web »
[8,11,12], le repli pseudo-valvulaire [13], et
enfin le diaphragme [10]. En raison du risque
apparemment élevé de récidive et de la pos-
sibilité d'un traitement radical [15], cette dys-
plasie intimale du bulbe carotidien est pourtant
une étiologie d'AIC à bien connaître.
À partir d'un nouveau cas de diaphragme
carotidien symptomatique, traité avec succès
par stenting en prévention secondaire, nous
discuterons les caractéristiques de cette dys-
plasie et ses enjeux diagnostiques et
thérapeutiques.
OBSERVATION

Nous rapportons le cas d'un homme de
45 ans, gaucher, d'origine haïtienne, sans
http://dx.doi.org/10.1016/j.praneu.2017.01.002
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antécédent, pris en charge pour une aphasie d'installation
brutale deux jours avant la consultation. L'imagerie par réso-
nance magnétique (IRM) réalisée à la phase aiguë révélait un
AIC insulaire droit dans le territoire superficiel de l'artère céré-
brale moyenne, sans occlusion artérielle intracrânienne objec-
tivée (Fig. 1).
L'angioscanner des troncs supra-aortiques et du polygone de
Willis réalisé à 24 heures de l'évènement ischémique mis en
évidence une image de soustraction endoluminale du bulbe
carotidien droit, plus large que haute, non sténosante selon les
critères de la « North American Symptomatic Carotid Endar-
teriectomy Trial » (NASCET). Elle évoquait en premier lieu un
diaphragme carotidien (Fig. 2). Le reste du bilan étiologique
était entièrement négatif. Une angiographie carotidienne cer-
vicale et cérébrale réalisée 10 jours plus tard confirmait le
diagnostic de diaphragme carotidien non sténosant mais asso-
cié à une stagnation sanguine dans le récessus formé par le
diaphragme et la paroi de l'artère (Fig. 2).
L'évolution clinique fut favorable avec récupération complète
du trouble phasique. L'imputabilité du diaphragme carotidien
dans l'AIC était retenue et l'indication d'un stenting carotidien
droit en prévention secondaire fut posée. Une antiagrégation
par aspirine était instaurée, à laquelle fut ajouté du clopidogrel
75 mg 10 jours avant le geste, l'efficacité de l'antiagrégation
ayant été testée la veille de l'intervention. Le stenting fut
Figure 1. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) cérébrale
mettant en évidence un accident ischémique constitué aigu
insulaire droit en séquence de diffusion weighted imaging (DWI)
(A), avec restriction sur la cartographie du coefficient apparent de
diffusion (ADC) (B) et hypersignal correspondant en séquence
T2 avec suppression du signal du LCR (T2 Flair) (C).
L'angiographie par résonnance magnétique en temps de vol (TOF)
n'a pas mis en évidence d'occlusion artérielle intracrânienne (D).
pratiqué à 1 mois de l'AIC par voie artérielle fémorale droite
avec un introducteur 7 French (Fig. 3). Un cathéter porteur
Mach1 7F (Boston Scientific, Natick, États-Unis d'Amérique)
fut placé dans la carotide primitive droite. Le diaphragme
carotidien droit était franchi avec un microguide Transend
de 0,014 pouces (Stryker Neurovascular, Fremont, États-Unis)
puis un stent autoexpansible mono-rail Carotid Wallstent (Bos-
ton Scientific) de 7 mm de diamètre pour 40 mm de long fut
déployé. Le geste fut simple, sans complication neurologique
per- ou postprocédure.
COMMENTAIRES

La littérature médicale est relativement pauvre concernant les
diaphragmes carotidiens.
L'histologie de ces diaphragmes est connue grâce à des piè-
ces anatomopathologiques après résection chirurgicale
[16,17]. Il s'agit d'une prolifération d'une matrice lâche de tissu
discrètement œdémateux, contenant peu de cellules fusifor-
mes, remplacée par de la fibrose et dépourvue de fibres
élastiques. Cette prolifération affecte préférentiellement
l'intima et à moindre mesure la média, et ne contient pas
d'infiltration inflammatoire, de calcifications ni de lipides intra-
ou extracellulaires.
L'angio-TDM semble être la méthode de choix de détection
non invasive des diaphragmes carotidiens [15,17]. Ils appa-
raissent sous forme d'un défect endoluminal, situé en général
au niveau du bulbe carotidien, sur la face opposée à la carotide
externe, plus large que haut, avec cependant des formes
« fines » et des formes « épaisses » [15]. L'aspect typique
de diaphragme peut être masqué temporairement par la pré-
sence d'un thrombus [15].
L'angio-IRM semble avoir une moindre sensibilité pour la
détection des diaphragmes carotidiens [14]. Joux et al. ont
néanmoins rapporté une série de diaphragmes mis en évi-
dence en IRM [16]. Le diaphragme apparaît comme une lésion
homogène, en discret hypersignal T1, isosignal T2 et avec un
rehaussement linéaire interne, superposable à celui d'une
paroi normale, sans signe d'hémorragie intraplaque, de cœur
lipidique nécrotique ou de rupture de chape fibreuse [16]. En
revanche, l'échographie-doppler a une faible sensibilité pour la
détection des diaphragmes carotidiens. Elle permet de détec-
ter tout au plus des signes indirects lorsque la lésion est
sténosante, ce qui est en fait rarement le cas [14,15,18].
En angiographie numérisée, le diaphragme apparaît sous la
forme d'une image de soustraction endoluminale plus large
que haute, ne se modifiant pas avec les mouvements de la
tête, de siège bulbaire et plus rarement sus-bulbaire [14]. En
pratique, en l'absence de détection par les moyens non inva-
sifs, une angiographie diagnostique pourrait être proposée, en
particulier en cas d'AIC carotidien récidivant dans le même
territoire [14].
Sur une série de 576 patients individuels avec un angioscan-
ner cervical, Choi et al. ont décelé 7 diaphragmes carotidiens
chez des sujets de 63 ans d'âge moyen, soit une prévalence
estimée d'environ 1 % [17]. Les cas de diaphragmes respon-
sables d'AIC ont cependant été rapportés chez des patients
plutôt plus jeunes, de 45 à 50 ans d'âge moyen [14,17,18].
Joux et al. ont rapporté une prévalence particulièrement éle-
vée de diaphragmes carotidiens symptomatiques en Marti-
nique [15]. Dans la population afrocaribéenne, un
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Figure 2. Diaphragme carotidien. Angioscanner artériel des troncs supra-aortiques en reconstruction multiplanaire curviligne (A et B) et en
coupe axiale (C) mettant en évidence un diaphragme à la face postéromédiale du bulbe carotidien droit (flèches blanches). Angiographie
numérisée soustraite avec acquisition rotationnelle 3D (D) et incidences de face (E et F) confirmant la présence du diaphragme (flèches
blanches) et mettant en évidence une stagnation du produit de contraste dans le récessus sus-jacent (flèche noire).
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diaphragme était retrouvé dans près d'1/4 des cas d'AIC
carotidien survenant chez des patients de moins de 55 ans,
cette proportion s'élevant à 1/3 des AIC carotidiens « crypto-
géniques » [19]. Dans cette étude cas-témoins, les auteurs ont
rapporté une prévalence d'un diaphragme carotidien chez les
patients victimes d'un AIC carotidiens 24 fois supérieure à sa
prévalence chez les sujets témoins à l'angioscanner [19]. De
façon générale, le diaphragme carotidien semble nettement
plus fréquent chez les sujets noirs. Quand elle est symptoma-
tique, cette dysplasie est associée à un risque de récidive
ischémique élevé dans le même territoire [15,17], jusqu'à 20 %
sur 30 mois. Le mécanisme supposé de l'AIC dans les dia-
phragmes carotidiens est celui d'un embole d'artère à artère,
consécutif à une stagnation sanguine localisée, attestée dans
notre cas lors de l'angiographie. Des cas de thrombus accolés
au diaphragme ont d'ailleurs été rapportés, radiologiquement
et même en peropératoire [4,15,17].
Bien que non sténosants, les diaphragmes carotidiens symp-
tomatiques exposent à un risque de récidive ischémique élevé
et nécessitent donc un traitement adapté en prévention
22
secondaire. La chirurgie a été proposée par plusieurs auteurs,
qui peut consister en une endartériectomie, ou encore une
exérèse complète du segment carotidien siège de la dysplasie
[15,17]. Joux et al. ont apporté des arguments convaincants en
faveur de la chirurgie par rapport à une antiagrégation pla-
quettaire (AAP) simple, avec un taux de récidive ischémique
à 30 mois passant de 20 % sous AAP à 0 % après chirurgie.
Celle-ci a en outre l'avantage de confirmer histologiquement le
diagnostic de dysplasie. Le stenting carotidien est cependant
une alternative thérapeutique préférée par d'autres auteurs
[14]. En effet, les patients concernés sont en majorité jeunes,
et ne présentant pas de tortuosité des artères cervicales et
donc pas de difficulté de navigation endovasculaire. Les dia-
phragmes sont non sténosants et ne nécessitent pas d'angio-
plastie première. Enfin, le geste ne comprend pas le
franchissement d'une lésion instable et sténotique, comme
c'est le cas dans le stenting des plaques athéromateuses.
Quand le diagnostic de dysplasie ne fait guère de doute,
comme c'était le cas chez notre patient, le stenting peut être
préféré à une chirurgie, plus invasive. Enfin, l'anticoagulation



Figure 3. Stenting de la carotide interne droite. Cliché non soustrait
de ¾ montrant le déploiement satisfaisant du stent (A) et
angiographie numérisée soustraite de face montrant la levée de
l'obstacle carotidien (B).
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curative a été également été proposée en prévention secon-
daire ; cependant, elle nous semble devoir être limitée dans le
temps chez ces sujets jeunes, et réservée aux cas avec
thrombus associé, ou éventuellement dans l'attente du traite-
ment radical, en l'absence de contre-indication.
CONCLUSION

Le diaphragme carotidien non sténosant est une cause
potentielle d'AIC carotidien du sujet jeune par embole
d'artère à artère à bien connaître. À côté de l'angiographie
numérisée par voie artérielle, l'angioscanner semble être la
méthode diagnostique non invasive de choix. Son risque
élevé de récidive impose un traitement radical en prévention
secondaire, qu'il s'agisse d'une chirurgie, ou comme dans
notre cas d'un stenting, qui offre ici des conditions d'excel-
lente sécurité.
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