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RESUME
Introduction : La fistule carotido-caverneuse (FCC) est une complication rare, mais grave des traumatismes craniofa-
ciaux pouvant engager le pronostic fonctionnel oculaire et le pronostic vital. Elle réalise une communication anormale
entre le systeme artériel carotidien et le sinus caverneux.

Buts : Rapporter un cas de FCC directe post-traumatique et étudier les aspects cliniques, diagnostiques et thérapeu-
tiques de cette pathologie.

Observation : Nous rapportons un cas de FCC apparue dans les suites d’un traumatisme craniofacial et survenue chez
un homme de 25 ans ayant été victime d’un accident de la voie publique. Le diagnostic a été suspecté devant I'appari-
tion, au 19eme jour d’hospitalisation, d’une exophtalmie unilatérale gauche pulsatile associée a un important chémosis
et a une pupille aréflectique. Une artériographie cérébrale pratiquée 9 jours aprés la constatation de I'exophtalmie a
objectivé une large FCC gauche. Une embolisation au moyen de deux ballonnets intravasculaires largables et de I'injec-
tion de colle biologique a été réalisée au méme temps sans incidents permettant d’obtenir 'occlusion compléte de la fis-
tule. L’évolution a été marquée par la régression de I'exophtalmie et du chémosis et par 'amélioration partielle de I'acui-
té visuelle.

Conclusion : Le traitement des FCC est urgent et est principalement basé sur la neuroradiologie interventionnelle. En
effet, 'angiographie cérébrale constitue ’'examen clé et posséde un double intérét diagnostique et thérapeutique.

Mots clés : fistule carotido-caverneuse, traumatisme craniofacial, artériographie cérébrale, embolisation.

SUMMARY
Introduction: Carotid cavernous fistula (CCF) is an uncommon, but dangerous, complication of craniofacial trauma. It is
a life-threatening condition and can lead to ocular sequelae. It results from an abnormal vascular interconnection between
a branch of the carotid artery and the cavernous sinus.

Purpose: The aim of this work is to report a case of a direct post-traumatic CCF and to examine the clinical, diagnostic
and therapeutic features of this pathology.

Case report: We report a case of direct CCF that occurred in a 25-year-old man after a craniofacial trauma. The dia-
gnosis was suspected at day 19 of hospitalization in front of appearance of left pulsatile proptosis with important chemo-
sis and areflectic pupil. Cerebral angiography was done 9 days after occurrence of the exophtalmus and established the
diagnosis of large direct left CCF. Embolisation with two detachable intravascular balloons and biologic glue injection was
then practiced in the same time without complications and allowed a complete occlusion of the fistula. The follow-up sho-
wed disappearance of proptosis and chemosis, but the improvement of the visual keenness was partial.

Conclusion: The treatment of CCF is an emergency. Endovascular techniques are now the first line treatment for most
cases of CCF. Cerebral angiography is essential in confirming the diagnosis and in performing the treatment in the same
session.

Keywords: carotid cavernous fistula, craniofacial trauma, cerebral angiography, embolization.

INTRODUCTION (1). Cest la forme la plus fréquente des fistules artério-
La fistule carotido-caverneuse (FCC) est une communi- veineuses cérébrales post-traumatiques (2, 3). Il s’agit
cation aberrante, située au niveau de la base du crane, d’'une complication rare, mais grave survenant dans envi-
entre le systéme artériel carotidien et le sinus caverneux ron 0,2 a 0,3% des traumatismes craniofaciaux (4). Le
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contexte traumatique est retrouvé dans 72 a 90 % des
cas selon les études (5-7).

Le diagnostic est suspecté cliniguement et est confirmé
par I'artériographie cérébrale (2, 5). Un diagnostic préco-
ce est indispensable du fait que la FCC peut engager
aussi bien le pronostic vital que fonctionnel oculaire (2).
La situation profonde du sinus caverneux rend le traite-
ment chirurgical difficile. Le pronostic s’est largement
amélioré ces 20 derniéres années grace aux progres de
la neuroradiologie interventionnelle (2).

Le but de notre travail est de rapporter un cas de FCC
directe post-traumatique et d’étudier les aspects cli-
niques, diagnostiques et thérapeutiques de cette patholo-

gie.

OBSERVATION
Il s’agissait d’'un patient 4gé de 25 ans qui a été hospita-
lisé en milieu de réanimation, suite a un accident de la
voie publique, pour polytraumatisme (traumatisme cranio-
facial associé a un traumatisme du bassin).

L'examen initial a retrouvé un score de Glasgow a 6/15,
une épistaxis bilatérale, un rythme respiratoire irrégulier
et un état hémodynamique stable. La tomodensitométrie
(TDM) cérébrale pratiquée apres intubation, réanimation
et méchage a montré une hémorragie méningée associée
a des lésions pétéchiales diffuses, une pneumocéphalie,
ainsi qu’'un comblement des sinus maxillaires, sphénoi-
daux et des cellules éthmoidales.

L’évolution a été marquée par 'amélioration de I'état neu-
rologique, la survenue d’épisodes d’épistaxis itératifs
ayant nécessité des méchages répétés et I'apparition au
19éme jour d’hospitalisation d’'une exophtalmie battante
unilatérale gauche associée a un chémosis important et a
une pupille aréflectique (figure 1).

Fig 1. : Exophtalmie gauche associée a un chémosis
important (aspect en « téte de méduse »).
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Le fond d’ceil pratiqué a objectivé une papille hyperhémi-
ée sans dilatation veineuse, ni hémorragie rétinienne.

La TDM orbitaire et cérébrale a montré la présence d’une
exophtalmie gauche grade Ill, un épaississement du
muscle droit inférieur et des parties molles palpébrales
avec densification de la graisse orbitaire, une dilatation de
la veine ophtalmique supérieure gauche (figure 2) et une
opacification asymétrique des sinus caverneux (figure 3).

Fig 2. : TDM orbitaire et cérébrale: coupe axiale
avec injection de produit de contraste : dilatation de
la veine ophtalmique supérieure gauche (fléche).

Fig 3. : TDM orbitaire et cérébrale: coupe axiale avec
injection de produit de contraste : asymétrie des
sinus caverneux (élargi a gauche (fleche)).

Le diagnostic de FCC gauche a été alors fortement sus-
pecté.

L’artériographie cérébrale pratiquée 9 jours aprés I'appa-
rition de I'exophtalmie a montré une large FCC directe
gauche (figure 4).
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Fig 4. : Artériographie cérébrale (Profil): FCC directe
gauche (fleche) et opacification de la veine ophtal-
mique supérieure gauche qui est dilatée (téte de
fleche).

Une embolisation par 2 ballonnets largables et I'injection
de colle biologique a été pratiquée dans le méme temps
interventionnel. Le contréle angiographique a objectivé
une occlusion complete de la fistule avec une artére caro-
tide interne perméable et une bonne circulation au niveau
du polygone de Willis et de l'artere sylvienne gauche
(figure 5).

Fig 5. : Artériographie cérébrale (Profil): contrdle
post-embolisation: ballonnets en place (fleche) et
artére carotide interne gauche perméable.

La surveillance ultérieure a permis de noter une régres-
sion de I'exophtalmie et du chémosis avec une améliora-
tion partielle de I'acuité visuelle.

DISCUSSION :
La fistule carotido-caverneuse est un shunt artério-vei-
neux anormal entre le systéme carotidien et le sinus
caverneux. Elle est le plus souvent unilatérale, cependant
quelques cas de formes bilatérales ont été décrites (8, 9).
Il existe différents types de fistules carotido-caverneuses
selon leur étiologie (traumatique ou spontanée), leur débit
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(bas ou haut) ou leur anatomie (directe versus durale,
carotide externe versus interne) (4, 10). Les FCC peuvent
avoir plusieurs étiologies ; elles peuvent étre post-trau-
matiques, spontanées liées a la rupture intracaverneuse
d’un anévrysme ou encore secondaires a une pathologie
du sinus caverneux telle qu’une artériosclérose, une dys-
plasie fibromusculaire ou un syndrome d’Ehler-Danlos
(4).

Une classification des FCC a été établie par Barrow et
permet de différencier quatre types de shunt (tableau I).
(figure 5).

Type | Shunt | Débit Trajet
A | Direct | Elevé Shunt entre la carotide interne et le sinus
caverneux

Shunt entre les branches méningées de la carotide
interne et le sinus caverneux

Shunt entre les branches méningées de la carotide
externe et le sinus caverneux

Shunt entre les branches méningées de la carotide

interne, la carotide externe et le sinus caverneux

B | Indirect | Bas

C | Indirect | Bas

D | Indirect | Bas

Tableau | : Classification des FCC selon Barrow (11)

La majorité des shunts sont de type A et représentent 70
a 90% des FCC, les autres types de fistules sont moins
fréquentes (4, 10). Les FCC directes sont des fistules a
haut débit qui sont majoritairement post-traumatiques
(notamment dues a un traumatisme craniofacial impor-
tant), mais peuvent parfois étre spontanées (10, 12). Les
FCC indirectes ou durales (de type B, C ou D) sont des
shunts a bas débit qui surviennent de fagcon spontanée
étant donné qu’elles soient liées a une anomalie durale
ou a une pathologie médicale tel que le syndrome
d’Ehlers-Danlos, une ostéogénese imparfaite ou une arté-
riosclérose (1).

Les FCC directes restent une pathologie peu fréquente.
Cependant, malgré leur rareté, elles constituent une
urgence thérapeutique du fait qu’elles mettent en jeu le
pronostic vital et visuel (10). En effet, les FCC peuvent se
compliquer de cécité, de la persistance d’une ophtalmo-
plégie partielle, d’'une occlusion de la veine centrale de la
rétine, d’'une rétinopathie ischémique, d’'une baisse de
I'acuité visuelle ou d’'un glaucome secondaire par ferme-
ture de I'angle. Le pronostic vital peut également étre mis
en jeu par le risque d’hémorragie méningée, cérébrale ou
sous-arachnoidienne ou encore d’épistaxis foudroyant
(10, 12, 13). Une épistaxis cataclysmique constitue a la
fois un signe et une complication majeure de cette affec-
tion. En effet, 'hyperpression sanguine présente au sein
de la muqueuse septale rend toute érosion responsable
d’un saignement difficilement contrélable pouvant enga-
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ger le pronostic vital du patient (14).

Les mécanismes incriminés dans la genése des FCC
post-traumatiques sont de trois ordres : un arrachement
sous l'effet du choc de rameaux artériels intracaverneux
du siphon carotidien ; une rupture d’'un anévrysme pré-
existant ou bien une plaie artérielle secondaire au dépla-
cement d’un fragment osseux dans les grands fracas cra-
niofaciaux, et notamment les fractures de la base du
crane (2, 14).

Le délai d’apparition des symptdmes est variable de
quelques jours a quelques mois (2, 13). Pour notre
patient, ce délai était de 19 jours.

La plupart des signes observés au cours d'une FCC
résultent d’'un shunt qui s’est créé entre deux systemes :
I'un a haut débit et I'autre a bas débit et c’est I'importance
du flux a travers ce shunt qui déterminera le délai d’appa-
rition du tableau clinique ainsi que sa gravité. L'importante
différence de pression induit rapidement une dilatation et
une hyperpression dans le sinus caverneux et ses
affluents directs. C’est ce mécanisme qui sera a l'origine
de 'ensemble du tableau clinique (7).

Les signes cliniques sont dominés par les manifestations
ophtalmologiques, essentiellement I'exophtalmie qui est
unilatérale et pulsatile associée a un chémosis, une dila-
tation du réseau veineux de la paupiere supérieure don-
nant un aspect en « téte de méduse », une paralysie ocu-
lomotrice, un cedéme palpébral, un ptosis, une kératite
d’exposition, une hypertonie oculaire (liée a I'hyperpres-
sion dans les veines épisclérales), une dilatation des
veines rétiniennes, des hémorragies intra-rétiniennes ou
intra-vitréenne, un cedeéme papillaire et une baisse de
I'acuité visuelle pouvant évoluer vers la cécité (2-5, 10).
L'auscultation de la région périorbitaire et temporale
retrouve un souffle intracranien systolodiastolique dispa-
raissant a la compression manuelle de l'artére carotide
homolatérale au niveau du cou (14). Cette symptomatolo-
gie peut étre absente ou bien méconnue dans les grands
fracas craniofaciaux avec cedeme important du visage et
la FCC sera révélée plusieurs mois, voire plusieurs
années apres le traumatisme par des céphalées, des
manifestations ophtalmologiques ou bien par une hémor-
ragie cérébrale ou sous-arachnoidienne (2, 3, 5).

Le diagnostic différentiel des FCC se fait généralement
avec un syndrome de la fissure orbitaire supérieure, un
syndrome de I'apex orbitaire, un hématome rétrobulbaire
ou une thrombose du sinus caverneux (3).

L’exploration neuroradiologique constitue un temps
essentiel dans le diagnostic et le traitement des FCC
post-traumatiques. L’écho-Doppler couleur permet d’affir-
mer la fistule artérioveineuse en montrant au niveau des
veines ophtalmiques un signal Doppler inversé dirigé vers
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la face a renforcement systolique. Cet examen permet en
outre un suivi non invasif aprés embolisation ou absten-
tion thérapeutique (2). Le Doppler transcranien (DTC)
visualise directement la fistule avec une sensibilité de 95
% (2, 14). Cet examen peut renseigner sur la qualité des
suppléances vasculaires cérébrales en réalisant une
manceuvre de compression de I'artéere carotide homolaté-
rale. Ceci permet de donner une idée sur les perturba-
tions hémodynamiques cérébrales pouvant survenir dans
le cas ou un axe carotidien interne serait sacrifié au cours
de lintervention (14). La tomodensitométrie (TDM) céré-
brale et I'angio-TDM cérébrale recherchent des signes le
plus souvent indirects de FCCtelle qu'une exophtalmie,
une sténose carotidienne par hématome de la loge caver-
neuse, des esquilles osseuses en regard du sinus caver-
neux (5), un bombement du sinus caverneux ou une dila-
tation de la veine ophtalmique supérieure qui est le signe
indirect le plus évocateur de FCC (10).

L'IRM orbitaire en séquence T1 objective une dilatation de
la veine ophtalmique supérieure et/ou un élargissement
du sinus caverneux homolatéral. En séquence T2, elle
permet une meilleure visualisation du sinus caverneux
(10). La séquence de « temps de vol » de I'angio-IRM en
trois dimensions objective la FCC avec une sensibilité de
83 % et une spécificité voisine de 100 % (5).

Cependant, 'artériographie reste I'examen clé de cette
pathologie. Elle a un double intérét : poser le diagnostic
de certitude de FCC et permettre un geste thérapeutique
dans le méme temps interventionnel (2, 5).

En pratique courante, c’est la mise en évidence d’élé-
ments évocateurs sur le DTC puis I'angio-TDM ou I'angio-
IRM cérébrales qui posera l'indication de I'angiographie.
Hmamouchi et al. préconisent méme sa réalisation d’em-
blée devant une exophtalmie pulsatile associée a un
souffle orbitaire systolodiastolique (2).

Depuis que Serbinenko a décrit son expérience avec les
ballonnets détachables, le traitement endovasculaire est
devenu le traitement de choix des FCC directes et peut
étre pratiqué par voie veineuse ou par voie artérielle (4,
10, 12). Les taux de succes rapportés de I'embolisation
par ballonnets des FCC varient de 88 a 98% (12).

Le principe du traitement par neuroradiologie interven-
tionnelle consiste en I'occlusion de la fistule par des bal-
lonnets intravasculaires détachables ou des spires métal-
liques (coils) tout en respectant la perméabilité de I'axe
carotidien (4, 5, 15, 16). L'abord peut se faire par voie
artérielle pour les fistules basses et postérieures ou par
voie veineuse rétrograde pour les fistules hautes et anté-
rieures. Le traitement neurochirurgical par ligature arté-
rielle, apres la réalisation d’un test de clampage de l'arte-
re carotide interne, garde sa place en cas d’échec de la
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thérapeutique endovasculaire (4, 5).

La disparition totale des symptdmes est fonction de leur
sévérité ainsi que du délai de prise en charge. A l'issue du
traitement, les signes oculaires tel que le chémosis, I'hé-
morragie sous-conjonctivale et I'exophtalmie régressent
en quelques jours, alors que les troubles de 'oculomotri-
cité et l'atrophie papillaire peuvent perdurer quelques
mois, avec une correction lente et souvent partielle, lais-
sant place a des séquelles parfois invalidantes (5). Dans
notre cas, des séquelles fonctionnelles a type de baisse
de l'acuité visuelle ont persisté et ceci serait lié au retard
du geste d’embolisation et a la largeur de la fistule.
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