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Introduction



Dés 250 Av JC, Erasistratus utilise le terme « menix » pour décrire I’enveloppe non
osseuse du systéme nerveux central. Plus tard, ¢’est Galien qui identifie deux membranes dont
une épaisse (pacheia) et une moins résistante (lepté) dont la traduction par Stephen
d’Antioche donnera la dure-mére et la pie-mére. L’arachnoide (la troisiéme membrane) n’a

été individualisée qu’a partir du XVII siecle.(Larsen, 1996)

Aprés une classification détaillée de ces méninges, nous étudierons dans le présent
travail, leur innervation. Elle est essentiellement trigéminale. Elle sera mis en évidence par
des planches anatomiques tirées de différents auteurs et issues d’une dissection réalisée au

laboratoire d’anatomie de la faculté de Médecine de Nancy.

Intimement liée a la physiologie vasculaire du réseau sanguin cérébral, cette
innervation trigéminale des méninges interviendra directement dans certaines céphalées et
plus particulierement dans les migraines.

La physiologie de la douleur trigéminale et du réseau vasculaire cérébral ainsi que la
physiopathologie des douleurs migraineuses seront établies successivement en deuxi¢me
partie de ce travail.

Il est important pour le chirurgien-dentiste de connaitre ces céphalées et leurs
caractéristiques symptomatologiques différentielles. L’implication de la douleur dite
migraineuse en odontologie sera évoquée dans la deuxiéme partie de ce travail. Nous verrons

qu’elle s’exprime principalement dans les troubles dysfonctionnels de I"appareil manducateur.

Cette thése dont le sujet au premier abord peut paraitre déroutant, traite d’un sujet peu
connu, la composante trigémino-méningée. Il est certain que dans notre exercice quotidien,
nous ne sommes que rarement confrontés a cette composante, néanmoins il nous paraissait
important de traiter ce sujet, afin de mieux comprendre certaines douleurs devant lesquelles

nous restons parfois sans réponse, deés lors que la cause dentaire a été écartée.

Introduction



PARTIE A

Anatomie de la
composante trigémino-
meningee



3
A I Description du Nerf trijumeau f‘%‘
A

\*__,,5‘/

De tous les nerfs craniens, le nerf trijumeau est le nerf du chirurgien dentiste. Il a déja fait

I’objet de nombreux travaux anatomiques, mais le but ici n’est pas d’en faire une nouvelle

description exhaustive mais plutot d’en faire une présentation plus anatomo-fonctionnelle.

A 11 Définition

Embryologiquement, le nerf trijumeau est le nerf du premier arc branchial. C’est le cinquiéme
nerf cranien, mais également le plus volumineux et sa dénomination provient de sa division en
trois branches terminales : nerf ophtalmique (V1), nerf maxillaire (V2), nerf mandibulaire (V3).
C’est un nerf sensitivo-moteur dont le territoire est trés étendu et qui intéresse tout le massif

crinio-facial.(Kyung Whon Chung, 1996, Ghanassia et al, 1996, Lazorthes G 1973).
A 1 2 Caractéristiques générales

Le nerf trijumeau est un nerf mixte qui posséde des afférences somatiques générales (ASG)

ainsi que des efférences viscérales spéciales (EVS).
A 12 1 Composante sensitive (ASG)
Cette composante comprend :
» La sensibilité extéroceptive

Cette sensibilité récupére toutes les informations tactiles épicritiques et
protopatiques ainsi que les informations thermiques et douloureuses venant de
’extérieur.

Les noyaux terminaux de cette sensibilité extéroceptive sont le noyau principal du
nerf trijumeau (qui se situe dans le pont) pour les informations tactiles et le noyau
du tractus spinal (qui se situe dans le bulbe rachidien) pour les informations

thermiques et douloureuses. (Figure 1)

Partie A Description du nerf trijumeau



» La sensibilité proprioceptive

Cette sensibilité regroupe toutes les informations provenant des muscles, tendons
et ligaments, ligaments et capsule des articulations.

Son noyau terminal est le noyau du tractus mésencéphalique pour I'innervation
des muscles de fermeture et le noyau du tractus spinal pour I'innervation de
I"articulation temporo-mandibulaire. (Figure 1)

L’innervation périodontale se projette sur ces deux noyaux dans la proportion

respective de 1/3 et 2/3.

Ainsi les ASG sont responsables de I’innervation sensitive cutanée de la face et du crane,
de la muqueuse des cavités orales et nasales, du sinus frontal, du palais dur ainsi que des
structures profondes telles que les muscles, I’articulation temporo-mandibulaire, le périodonte
et la dure-mere.

Cependant les trois branches terminales du nerf trijumeau n’ont pas les mémes
composantes. Le nerf ophtalmique (V1) et le nerf maxillaire (V2) sont composés strictement

des ASG alors que le nerf mandibulaire (V3) a des composantes ASG et EVS.( Fix 1996)

A 12 2 Composante motrice (EVS)

Ces efférences ont pour origine le noyau moteur du trijumeau, qui est situé latéralement
dans la partie moyenne du tegmentum pontique ; elles sont responsables de I’innervation
motrice de tous les muscles masticateurs.

Ces muscles sont :

o les muscles masticateurs composés du masséter, du temporal, du ptérygoidien
médial et du ptérygoidien latéral pour la fermeture et du ventre antérieur du
digastrique et mylo-hyoiden pour I’ouverture.

o le tenseur du voile du palais.

o le tenseur du tympan.

Partie A Description du nerf trijumeau



: Fibres sensitives

: Ganglion trigéminal

: Noyau principal du nerf trijumean
: Noyau du tractus spinal

: Noyan du tractus mésencéphalique

: Noyau moteur du nerftnjjumean

~ O Lh ke W b

: Fibres motrices

Figure 1 : Noyaux et émergence du nerf trijumeau.

(modifiée d’apres Cabrol, 1997)
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A1 3 Origine du nerf trijumeau (Figure 2)

Le nerf trijumeau émerge de la face antérieure du pont. Son origine est placée au niveau d’un
petit sillon oblique et trés court que I’on appelle communément le sulcus trigéminé et qui se
localise a I’union du tiers supérieur et des deux tiers inférieurs du pont.

Transversalement, le bord latéral du nerf correspond a la limite entre le pont et le pédoncule
cérébelleux moyen. Les deux nerfs ne sont pas toujours dans le méme plan horizontal et une
distance d’environ 4 cm les sépare. (Salagaray 1983)

Cette origine est décrite classiquement comme se faisant par deux racines. Une racine sensitive

(la plus volumineuse) et une racine motrice. (Figure 1)

A 13 1 Origine sensitive

La racine sensitive naissant du ganglion trigéminal dans la fosse crdnienne moyenne
pénétre dans le systéme nerveux central au niveau de la surface ventrale de la partie supérieure
du pont.

Ce ganglion trigéminal ou ganglion semi-lunaire est une masse nerveuse aplatie de haut
en bas, situé sur la partie antérieure de la face antéro-supérieure du rocher. Il est contenu dans
une cavité, le cavum de Meckel qui est un dédoublement de la dure-mére.

On lui connait deux faces, deux bords, deux extrémités.

A 13 11 Faces du ganglion trigéminal

La face supérieure adhere au feuillet dure-mérien qui la recouvre.

La face inférieure est croisée par la racine motrice du nerf.

A 13 12 Bords du ganglion trigéminal

Le bord postéro-interne est en continuité avec la racine sensitive du nerf.

Le bord antéro-externe donne naissance aux trois branches terminales du nerf

trijumeau qui sont le nerf ophtalmique (V1), le nerf maxillaire (V2) et le nerf mandibulaire

(V3). (Figures 1 et 2)
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A 131 3 Extrémités du ganglion trigéminal

L extrémité antérieure est reliée au plexus péricarotidien par des anastomoses.

L’extrémité postérieure affleure le bord postérieur de I’origine du nerf mandibulaire.
A 13 2 Origine motrice

Les fibres motrices naissent des motoneurones du noyau moteur du trijumeau situé au

niveau du pont.

Ainsi les deux racines émergent de la protubérance a la limite entre sa face
inférieure et les pédoncules cérébelleux moyen. La racine motrice, beaucoup plus petite que la
racine sensitive, sort du névraxe en dedans de la racine sensitive a proximité du bord supérieur

de cette racine.(England et al, 1991)
A 14 Trajet et rapport

Dés leur origine, les deux racines se portent en haut, en avant et en dehors pour pénétrer dans le

cavum de Meckel.
A 14 1 Racine sensitive

Cette racine est a peu pres arrondie au voisinage de la protubérance ; elle s’aplatit
graduellement et s’étale en abordant le ganglion trigéminal en un éventail plexiforme appelé
plexus triangulaire puis elle se continue avec le bord interne de ce ganglion. La disposition de
cette racine sensitive est trés variable car elle peut étre rectiligne, s’enrouler en hélice ou

s’anastomoser avec la racine motrice.
A 14 2 Racine motrice

D’abord située en dedans et en avant de la racine sensitive, elle se place peu a peu au
dessous d’elle et arrive ainsi au niveau du cavum de Meckel. Durant son trajet, la racine
motrice est dans un premier temps au-dessous du plexus triangulaire, puis elle se dirige
obliquement de maniere a gagner la face inféro-interne de la racine sensitive du nerf

mandibulaire. Elle finit par s’unir a celle-ci au niveau du trou ovale.(Lazorthes, 1973)
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Fibres afférentes (sensitives,
Fibres efférentes (motrices)

1 Nerf olfactif

I1: Nerf optique

1 - Nerfooulo-motenr

IV : Nerfirochléaire

\* - Nerf trijunean

V1: Nesf abducens

VI Nerffacal

V11 - Nerfvestibulo-cochléaire
IX - Nesf glosso-pharyngien

X : Nerfvague

X1 : Nerf accessoire

1,;.\ XI\\ X XI1i: Nerfhypoglosse

Figure 2 : Origine des nerfs craniens.

(modifiée d’aprés Netter, 2002)
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A 1 5 Territoires d’innervation des nerfs a ASG stricts

Comme nous I’avons vu précédemment, des trois branches terminales du trijumeau, seulement

deux n’ont que des afférences somatiques générales : ce sont le nerf ophtalmique et le nerf

maxillaire.(Taurig et al, 1995)
A 15 1 Nerf ophtalmique
A 1511 Trajet

Le nerf ophtalmique quitte le ganglion trigéminal et se dirige en avant dans la paroi
latérale du sinus caverneux, sous le nerf trochléaire. Il est croisé en dedans par le nerf
oculomoteur et se divise en trois branches terminales (nerf frontal, nerf nasal, nerf lacrymal) qui

traversent individuellement la fissure orbitaire supérieure.
A 1 512 Ramifications
A 15121 Nerf frontal

Ce nerf pénetre dans "orbite par la partie interne de la fente sphénoidale. I
>mi arriere avant, 1 a pd ié Ipérieur K Gt itair uis se
chemine d’arriére en avant, entre le rebord de la paupiére supérieure et la volte orbitaire p

divise un peu en arriére du rebord supérieur de 'orbite en deux rameaux (frontal externe et

frontal interne).

Ces rameaux se distribuent aux téguments du front (I’innervation frontale du

scalp est assurée par le nerf frontal interne), de la paupiére supérieure et de la racine du nez.
A 151 22 Nerf nasal

Ce nerf pénctre dans "orbite par la partie large de la fente sphénoidale. 11
croise ensuite le nerf optique et accompagne 1’artére ophtalmique le long du bord inférieur du
muscle grand oblique jusqu’au conduit ethmoidal puis se divise en deux branches terminales
qui sont le nerf nasal interne (lui-méme donne le rameau interne et le rameau naso-lombaire) et

le nerf nasal externe (qui donne des filets ascendants et des filets descendants).
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A'151 23 Nerf lacrymal

Ce nerf traverse la fente sphénoidale et se porte en avant et en dehors. Durant
son trajet, il est appliqué sur la membrane fibreuse de la fente sphénoidale jusqu’a I’extrémité
de cette fente puis il se ramifie dans la glande lacrymale et dans la partie externe de la paupiére

supérieure.

A 151 3 Territoire fonctionnel du nerf ophtalmique

Il recoit et transporte la sensibilité de la peau de la région du front et de la paupiére
supérieure. Par ses branches profondes il assure la sensibilit¢ des muqueuses de la partie
supérieure des fosses nasales (c'est-a-dire de la gouttiere olfactive des sinus frontaux,
sphénoidaux, ethmoidaux et du globe oculaire). Ses branches intra-craniennes assurent
I’innervation de la dure-mére frontale et occipitale et ses branches extra-craniennes assurent

I’innervation de la partie frontale du scalp.
A 1 5 2 Nerf maxillaire
A 1521 Trajet
Le nerf quitte le ganglion trigéminal pour se retrouver au niveau de la face latérale
du sinus caverneux avant de passer sur la plancher de la fosse cranienne moyenne et de sortir au
travers du foramen rond, creusé dans la racine de la grande aile du sphénoide. Il aboutit ainsi

dans la partie supérieure de la fosse infra-temporale ot il fournit des racines au ganglion infra-

temporal, puis poursuit son trajet vers [’avant.

A 152 2 Ramifications

Tout au long de son trajet, le nerf maxillaire donne des branches collatérales qui

sont au nombre de six :
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A 15221 Rameau méningé moyen
Il se détache de la racine nerveuse avant sa sortie du crane par le foramen

rond et se distribue a la dure-mére temporale et pariétale environnante.

A 15222 Rameau orbitaire
Il nait au niveau du foramen rond et s’anastomose avec un rameau du
nerf lacrymal sur la paroi externe de I’orbite pour finalement se ramifier en un filet

malaire et un filet temporal.

A 15 2 2 3 Nerf sphéno-palatin

Il se détache du nerf maxillaire dans le fond de la fosse infra-temporale,
se porte vers le bas et en dedans et donne de nombreux rameaux terminaux (rameaux
orbitaires, nerfs nasaux supérieurs, nerf naso-palatin, nerf ptérygo-palatin, nerf palatin

antérieur, nerf palatin moyen et nerf palatin postérieur).

A'15224 Rameaux dentaires postérieurs

IIs descendent sur la tubérosité du maxillaire, s’enfoncent dans les
canaux dentaires postérieurs et forment un plexus dentaire qui fournit des filets aux
racines de toutes les molaires supérieures, a I’os maxillaire et a la muqueuse du sinus

maxillaire.

A 15225 Nerf dentaire moyen
Ce nerf est inconstant car il est fréquemment confondu avec le plus

proche des rameaux dentaires postérieurs.

A 15226 Rameau dentaire antérieur
[l nait au niveau du canal sous orbitaire, s’engage dans le canal dentaire
antérieur et supérieur et se distribue aux racines des incisives supérieures ainsi que de la

canine correspondante.
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A 152 3 Territoire fonctionnel du nerf maxillaire

Il recoit la sensibilité de la peau du tiers moyen de la face, de la paupiére inférieure,
de I’aile du nez et de la levre supérieure. Ses branches profondes transportent la sensibilité des
muqueuses de la partie inférieure des fosses nasales, celle des dents et des gencives de la
machoire supérieure. Ses branches intracraniennes innervent la dure-meére temporale et pariétale

ainsi que I’artére méningée moyenne.

Remarque : Il transporte également des fibres végétatives parasympathiques

empruntées au nerf facial pour les sécrétions nasales et lacrymales.
A 1 6 Territoire d’innervation du nerf mandibulaire (EVS et ASG)
A 16 1 Trajet des racines motrices et sensitives

La racine sensitive quitte le ganglion trigéminal a sa face latérale et passe aprés un court
trajet au-dessus de la grande aile du sphénoide, au travers du foramen ovale. La petite racine
motrice quitte la partie ventrale du pont en avant et en dedans de la racine sensitive. Elle passe
sous le ganglion et s unit a la racine sensitive au niveau du foramen ovale. Le nerf ainsi formé
passe dans la fosse infra-temporale entre le muscle tenseur du palais et le muscle ptérygoidien
latéral. Aprés un court trajet de trois a cinq centimetres il se sépare en deux branches (une
branche antérieure et une branche postérieure) donnant chacune naissance aux branches

terminales du nerf.

Apreés son émergence par le foramen ovale, le nerf mandibulaire donne un rameau

méningé récurrent qui va repénétrer dans le crane.
A 1 6 2 Ramifications
A 162 1 Trone terminal antérieur

Ce tronc terminal se divise en trois branches qui sont le nerf temporo-buccal, le nerf
temporal profond moyen et le nerf temporo-massétérin.
Dés leur origine, les trois nerfs temporaux se portent en dehors au travers d’un

orifice situé entre le foramen ovale et le ligament innominé (épaississsement de I’aponévrose
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ptérygo-temporo-maxillaire), et au dela de cet orifice ces trois nerfs se séparent et donnent des

rameaux terminaux.

o Le nerf temporo-buccal donne le nerf temporal profond antérieur

et le nerf buccal.

o Le nerf temporal profond moyen.

o Le nerf temporo-masséterin donne la branche massetérine et le

nerf temporal profond postérieur.

A 162 2 Tronc terminal postérieur

Ce tronc se divise en quatre banches qui sont: le tronc commun des nerfs
responsables de I’innervation des muscles ptérygoidien médial, tenseur du voile du palais et
tenseur du tympan, le nerf auriculo-temporal (pour I'innervation temporale du scalp et de

I’ATM), le nerf dentaire inférieur et le nerf lingual.

A 16 3 Territoire fonctionnel du nerf mandibulaire
A 163 1 Sensibilité

Le nerf mandibulaire transporte les influx sensitifs pergus au niveau de la peau de la
région temporale, de la joue et du menton. Ses branches profondes assurent la sensibilité de la
mugqueuse buccale, de la face interne de la joue, des gencives, de la levre inférieure, de la région
antérieure de la langue, des dents (pulpe et parodonte), de la mandibule et de I’articulation
temporo-mandibulaire.

Ses branches intra-crdaniennes innervent les méninges du territoire de la fosse

cérébrale moyenne correspondant a celui de [’artére méningée moyenne.
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A 163 2 Motricité

Le nerf mandibulaire est le nerf masticateur par excellence. Il innerve les muscles
qui assurent cette fonction, c'est-a-dire les quatre muscles de la fermeture, les deux muscles de

I’ouverture ainsi que les muscles tenseurs.

Remarque : Il transporte des fibres végétatives (EVG des nerfs glosso-pharyngien et
facial) des glandes salivaires pour la parotide et pour les glandes lacrymale, sous-maxillaire et
sublinguale. II transporte également des fibres sensorielles gustatives (AVS du facial) pour les

2/3 antérieurs de la langue.
A 1 7 Nerf trijumeau et méninges (Testut L 1948, Rouviére H 1976, Sobotta I 1995)

Nous venons de voir que les méninges sont innervées dans leur grande majorité par des
rameaux intracraniens récurrents issus des trois branches terminales du nerf trijumeau.

On rencontre ainsi les nerfs méningés antérieurs, les nerfs méningés principaux ainsi que des
nerfs méningés accessoires. Les méninges sont également une voie de passage des racines de ce

méme nerf trijumeau. (Figure3)

A 17 1 Racines du nerf trijumeau et méninges

Les rapports que les racines du trijumeau présentent avec les méninges varient au cours de
leurs trajets. Ces racines sont tout d’abord engainées par la pie-mére, elles traversent ensuite le
tissu sous-arachnoidien, 1’arachnoide et I’espace sous-arachnoidien qui se prolongent a I’entrée
du cavum de Meckel en un petit cul de sac annulaire de deux a quatre millimétres de
profondeur. Ensuite, la racine motrice chemine dans le cavum soit directement au-dessous du
ganglion trigéminal, soit dans I’épaisseur du feuillet dure-mérien profond de cette cavité. Au
dela du ganglion, la racine motrice est, jusqu’au trou ovale, dans une gaine dure-mérienne

indépendante de celle qui entoure la branche sensitive.(Whitaker R 2003)
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Figure 3 : Récurrence vers les méninges a partir des branches

principales du nerf trijumeau.

(modifiée d’aprés Abrahams et Hutchings, 2001)
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A 17 2 Nerfs méningés antérieurs

[ls viennent du filet ethmoidal du rameau nasal de la branche ophtalmique. Ils vont vers la
dure-mére qui recouvre la lame criblée de I’ethmoide et envoient un a deux filets a la muqueuse

des sinus frontaux. (Figure 3)

A 1 7 3 Nerfs méningés principaux
L’innervation principale des méninges est assurée par le nerf trijumeau. Chaque branche
de ce nerf donne comme premiére collatérale un rameau méningé dont le trajet est récurrent.
(Figure 3)
A 173 1 Nerf ophtalmique
Ce nerf donne le rameau méningé le plus important, c'est-a-dire le nerf récurrent
d’Arnold. Ce nerf récurrent se détache du tronc nerveux avant la sortie du nerf par la fissure
orbitaire supérieure, s’infléchit en arriére et vient innerver toute la partie postérieure des
méninges. (Figure 3)

A 173 2 Nerf maxillaire

Avant la sortie du nerf par le foramen rond, un rameau méningé moyen se détache
pour aller se distribuer aux méninges temporales et pariétales. (Figure 3)

A 1 7 3 3 Nerf mandibulaire

Apreés son émergence du trou ovale, le nerf mandibulaire donne un rameau récurrent

qui se porte en arriére, pénétre de nouveau dans le crane par le foramen épineux et se distribue

tout comme le nerf maxillaire aux méninges pariétales et temporales. (Figure 3)
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A 174 Autres nerfs méningés

Au niveau de la fosse postérieure, des rameaux méningés postérieurs sont issus du nerf
glosso-pharyngien, du vague et du nerf hypoglosse. Cependant aucun des auteurs consultés ne

s’accordent sur I'origine exacte des rameaux méningés issus des nerfs craniens, autres que le

nerf trijumeau.
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Innervation des méninges et du scalp

Méninges

Scalp

Région frontale

-Filet ethmoidal du rameau nasal de

I"ophtalmique.

-Nerf frontal interne (issu

ophtalmique)

du nerf

Région temporo-

parictale

-Rameau méningé récurrent issu du
nerf mandibulaire.
-Rameau méningé récurrent issu du

nerf maxillaire.

-Nerf auriculo-temporal (branche du

nerf mandibulaire)
-Branche temporo-faciale

facial.

du nerf

Région occipitale

-Nerf récurrent d’ Arnold*.

-Branches de certains nerfs craniens.

-Nerf occipital d’Arnold™**.

* : Nerf récurrent d’Arnold : ce nerf correspond a une branche postérieure du nerf ophtalmique.

** : Nerf occipital d’Arnold : a ne pas confondre avec le nerf récurrent, le nerf occipital est une

branche du deuxieme nerf cervical, il émerge a travers Iinsertion du muscle trapéze a deux

centimétres de la protubérance occipitale.
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A 11 Méninges : Description anatomique

Dans le canal osseux cranio-rachidien qui I’entoure de toute part et le proteége, I’axe cérébro-
spinal est entiérement enveloppé par des enveloppes membraneuses qui se disposent
concentriquement et que I'on désigne sous le nom générique de méninges. Les méninges

tapissent ainsi la boite cranienne et le tube neural (Figure 4).

A 2 1 Organisation architecturale

Ces membranes péri-nerveuses sont au nombre de trois et se superposent dans I’ordre suivant :

o En dehors : une membrane fibreuse appelée dure-mere.
o En dedans : une membrane cellulo-vasculaire appelée pie-mére.

o Entre les deux : une membrane séreuse remarquable par sa minceur appelée arachnoide.

Classiquement la conception anatomique des méninges admet que celles-ci sont au nombre de
trois. Une conception plus « moderne » tend a parler de méninges a deux feuillets, c'est-a-dire
une méninge molle et une méninge dure. (Testut L, 1948)

Cette méninge molle est I’accolement de la pie-mére et de ["arachnoide et est appelée alors

leptoméninge.

La dure-mére (méninge dure) dont le réle principal est le soutien et la protection, se compose
de lames épaisses de tissu fibreux et de tissu élastique. La méninge molle est un tissu beaucoup
plus lache, intermédiaire entre la dure-mére et le névraxe. Ce tissu se condense d’une part au
contact de I’axe encéphalique et forme la pie-mére et d’autre part il s’organise sous la pie-mere
pour former un feuillet que I’on peut décrire comme I"arachnoide.

Entre ces deux condensations s’étendent les espaces sous-arachnoidiens qui sont comblés par
une nappe liquidienne constituée de liquide céphalo-rachidien. Entre la dure-mere et le feuillet
externe de la méninge molle, se trouve un espace étroit, presque virtuel appelé espace sous-

dural.(Pelletier M, 1969)
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Trabécules arachnoidiennes

Espace sous-dural s o s
Villosités arachnoidiennes
Sinus sagittal supérieur

Endothélium

Membrane arachnoidienne

Pie-mére

R B

i i 8 g
--"--,.,.:. o S T

i Faux du cerveau ird
Espaces sous-arachnoidiens Cortex cérébral

Figure 4 : Coupe sagittale des méninges.
(modifiée d’apres Greep et Weiss, 2000)
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Les formations méningées comprennent donc de la paroi osseuse au névraxe :

o  Dure-mere
o  Espace sous-dural

o  Meéninge molle (arachnoide et pie-mére)

A 2 2 Anatomie descriptive des trois tuniques (Aubert 1985, Testut 1948)

A 2 2 1 Dure-mére

Sinus sagittal supérieur
Dure-meére

Arachnoide

Pie-mére

Cortex cérébral

Faux du cerveau

Figure 5 : Dure-mére, prolongement (faux du cerveau) et dédoublement
(sinus sagittal supérieur) de la dure-mere en coupe sagittale.

(modifiée d’apres Greep et Weiss, 2000)

Partie A Description des méninges



22

A 221 1 Généralités (Netter F H 2002, Rouviere H 1976, Sobotta I 2000)

La dure-mére, appelée méninge dure est la plus superficielle des trois méninges et
c’est aussi la plus épaisse et la plus résistante. Elle s’étend sans interruption depuis la voite du
crane jusqu’a la partie moyenne du canal sacré. Elle comprend cependant deux portions : la
portion rachidienne et la portion cranienne. Mais dans le cadre de notre travail, seule la partie

cranienne sera étudiée. (Figure 5)

A 22 1 2 Anatomie de la dure-mere cranienne d’un point de vue macroscopique

La portion cranienne de la dure-mére ou dure-meére cranienne enveloppe d’une part
la masse encéphalique et tapisse d’autre part la boite cranienne, a laquelle elle sert de périoste

interne. Elle est constituée d’une surface externe et d’une surface interne.

A 22121 Surlace externe

A 221211 Adhérence et répartition anatomique

La surface externe s’applique exactement contre la paroi interne du crane
et adhére a cette paroi par des prolongements fibreux et vasculaires. Cette adhérence est trés

variable suivant les points ot on la considere :

v Elle est relativement faible dans la région de la voiite, ou elle n’existe
qu’au niveau des sutures.
v" Elle est au contraire trés forte au niveau de la base du crane et

notamment au niveau :

o  deI'apophyse crista-galli de I’ethmoide.
o  dubord postérieur des petites ailes du sphénoide.
o  des apophyses clinoides antérieur et postérieur du

sphénoide.
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o de la gouttiere basilaire du temporal.
o du pourtour du trou occipital.

o du bord supérieur du rocher.

C’est dans la région temporo-pariétale et dans la région occipitale que les
adhérences ostéo-durales sont les plus faibles. C’est une zone spéciale ot la dure-mere se laisse
facilement décoller, pas seulement lors des dissections mais également lors des épanchements
sanguins qui se produisent a ce niveau a la suite d’une blessure de I’artére méningée moyenne.

Cette zone est la zone décollable de Marchant et elle s’étend :

» d’avant en arriére depuis le bord postérieur des petites ailes du sphénoide jusqu’a deux a
trois centimétres de la protubérance occipitale interne.

» de haut en bas depuis le voisinage du sinus sagittal supérieur jusqu’a la ligne
transversale qui réunit le sommet des petites ailes du sphénoide a la base du rocher.

Cette zone décollable mesure en moyenne treize centimétres en longueur et

douze centimétres en hauteur.
A 22121 2 Adhérence et age

[’adhérence de la dure-meére cranienne n’est pas la méme a tous les

ages :

» Chez I’enfant, cette adhésion est intime au niveau des sutures et elle est beaucoup moins
forte sur tous les autres points malgré les innombrables vaisseaux que 1’os, a cet age,

recoit de son périoste interne.

» Chez I’adulte elle est beaucoup moins forte, surtout au niveau des sutures. Cette
adhérence s’accroit ensuite au fur et a mesure que ’dge augmente. Cela est di tout
d’abord a D’existence de faisceaux de fibres trés denses qui vont de la membrane
fibreuse a 1’os mais également au développement considérable des granulations de
Pacchioni qui ont creusé dans la paroi osseuse des cavités considérables dans lesquelles

ces granulations se sont incrustées.
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A 221213 Adhérence et nerfs craniens

Comme la dure-meére rachidienne, la dure-mére cranienne abandonne aux
nerfs et aux vaisseaux qui sortent du crane des prolongements ou gaines, qui les accompagnent
dans leurs trous respectifs. Ils s’en séparent ensuite, au-dela de ces trous, pour se continuer avec
le périoste extra-cranien. Des prolongements de cette nature accompagnent le nerf hypoglosse
jusque dans la fossette condylienne antérieure; les nerfs vague, glosso-pharyngien et accessoire,
ainsi que la veine jugulaire interne jusqu’au foramen jugulaire ; les nerfs facial et auditif
jusqu’au conduit auditif interne; le nerf mandibulaire, dans le foramen ovale et le nerf

maxillaire, dans le foramen rond.

Au niveau du trou optique et de la fente sphénoidale, la dure-mére
pénétre a travers ces trous jusque dans I’orbite puis elle se confond d’une part avec le périoste
de cette cavité et d’autre part elle fournit au nerf optique une gaine durale qui I’accompagne
jusqu’au globe de I’ceil.

Ainsi les prolongements tubulaires jetés par la dure-mere tout autour des
nerfs craniens contribuent a augmenter encore les adhérences de cette membrane avec la base

du crane.
A 22122 Surface interne et prolongements

La surface interne de la dure-meére est tapissée par le feuillet pariétal de
I’arachnoide qui lui adhére d’une fagon intime et lui donne cet aspect poli et lisse qui la
caractérise. De cette surface, se détache un certain nombre de prolongements ou de cloisons qui
s’interposent entre les différents segments de la masse encéphalique, les isolent les uns des

autres et les maintiennent dans leur situation respective quelque soit la position de la téte.

Ces cloisons sont au nombre de quatre :

> latente du cervelet

v

la faux du cerveau
> la faux du cervelet

la tente de I"’hypophyse

Y
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A 221221 Tente du cervelet

La tente du cervelet est une cloison transversale située a la partie
postérieure de la cavité cranienne, entre le cerveau qui est au-dessus et le cervelet qui est au-
dessous. Elle n’est pas horizontale, mais convexe vers le haut et fortement inclinée du haut vers
le bas et d’avant en arriere. Morphologiquement, elle prend dans son ensemble la forme d’un
croissant a ouverture antérieure. (Figure 6)

Le bord postérieur de la tente de cervelet longe le bord supérieur du
rocher et au niveau de la dépression trigéminale, il se souléve et forme un pont pour laisser
passer le nerf trijumeau. Ce pont fibreux conduit dans une petite cavité aplatie d’avant en
arriére, qui répond a la dépression trigéminale et qui est formée par un dédoublement de la
dure-meére (la cavité de Meckel), dans laquelle se loge le ganglion trigéminal ainsi que la partie

initiale de ses trois branches.

A 221222 Faux du cerveau

La faux du cerveau ou grande faux est une cloison verticale et médiane,
située dans la fissure longitudinale cérébrale. Elle est triangulaire et incurvée en forme de faux.
Cette faux permet de séparer I'un de l'autre les deux hémispheres cérébraux. Sa hauteur,
mesurée d’un bord a l'autre est en moyenne de cinquante millimétres a son extrémité
postérieure et de douze a quinze millimetres seulement au niveau de son extrémité antérieure.

(Figure 6)
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Faux du cerveau

Dure-meére

Tente du cervelet

Figure 6 : Principaux prolongements de la dure-meére.

(modifiée d’aprés Hasboun, 2003)
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A 22122 3 Faux du cervelet

La faux du cervelet ou petite faux est une cloison verticale et médiane,
située a la partie la plus postérieure de la boite cranienne et permettant de séparer les deux
hémispheres du cervelet. Au niveau du bord antérieur qui est concave et libre il existe une

gouttiere longitudinalement appelée gouttiére vermienne.
A 221224 Tente de I"'Hypophyse

La tente de I’hypophyse est une cloison horizontale, tendue au-dessus de
la selle turcique et du corps pituitaire. Cette cloison fibreuse de forme quadrilatére se fixe a la
selle du sphénoide, a la partie postérieure de la gouttiére optique et aux apophyses clinoides.

Elle recouvre I’hypophyse et est percée au centre d’un orifice pour le

passage de la tige pituitaire.

A 2212 3 Sinus veineux

Les sinus veineux sont des collecteurs veineux qui sont situés dans un
dédoublement de la dure-mere. Ils drainent les veines de I’encéphale, des méninges et du crane
dans les veines jugulaires internes. Les sinus se continuent ainsi au niveau de la base du crane
avec ces veines, mais il existe des communications directes avec les veines du cuir

chevelu appelées veines émissaires.

Ils sont généralement prismatiques triangulaires avec une paroi formée de la
dure-mére et d’un endothélium en continuité avec celui des veines. Ils sont avalvulaires et
dépourvus de fibres musculaires. On distingue les sinus situés sur la ligne médiane (les sinus

impairs) des sinus de part et d’autre de la ligne médiane (les sinus pairs).
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A 22123 1 Sinus veineux impairs (Figure 7)
» Sinus sagittal supérieur

C’est le plus important. Il est situé dans le bord périphérique de la
faux du cerveau. Il nait en avant de I’apophyse crista-galli de I’ethmoide et se dirige en arriére
selon un trajet arciforme dans sa gouttiére. Cette gouttiére longe la face interne de I’os frontal,
les bords sagittaux des os pariétaux, et I’écaille occipital. Il se termine dans le confluent des
sinus et présente tout au long de son trajet des granulations arachnoidiennes. Il regoit toutes les

veines cérébrales supérieures, les veines diploiques et les veines méningées.

» Sinus sagittal inférieur

Il est situé¢ dans le bord inférieur de la faux du cerveau et se trouve
parallele au sinus sagittal supérieur. Il recoit des veines de la faux ainsi que quelques veines de
la surface médiale du cerveau et se draine dans le sinus droit.

» Sinus droit

Il est situé a I'union de la faux du cerveau et de la tente du cervelet.

Horizontal, i1l se draine dans le confluent des sinus.
» Sinus inter-caverneux

Il est constitué d’anastomoses transversales unissant les deux sinus

caverneux. Ces anastomoses sont situées en avant et en arriére de la selle turcique.
» Plexus basilaire

Ce sinus est situé en regard du clivus et il recoit les deux sinus

pétreux inférieurs puis il s’anastomose avec les sinus caverneux et le plexus veineux vertébral

interne.
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10 11 12
1 : Sinus sagittal supérieur 7 : Sinus caverneux
2 : Sinus sagittal inférieur & : Sinus sphéno-pariétal
3 : Faux du cerveau 9 : Sinus pétreux inférieur
4 : Sinus sigmoide 10 : Sinus pétreux supérieur
5 : Sinus droit 11 : Tente du cervelet
6 : Confluent des sinus 12 : Sinus tranverse

Figure 7 : Sinus veineux pairs et impairs

(modifiée d’aprés Rouviere, 2002)
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A 221232 Sinus veineux pairs (Figure 7)

» Sinus transverses

IIs unissent le confluent des sinus au sinus sigmoide, sont de calibre
important et se dirigent latéralement et en avant, puis en bas. De plus, ils sont situés dans
I’insertion périphérique de la tente du cervelet et regoivent de chaque coté les veines cérébrales

inférieures, diploiques, ainsi que la veine anastomosique inférieure.

» Sinus sigmoides

Chaque sinus est situé¢ sur le processus mastoide de 1'os temporal et
le processus jugulaire de 1’os occipital. Ils prolongent le sinus transverse, se drainent dans la

veine jugulaire interne et re¢oivent les veines émissaires mastoidiennes.

» Sinus occipitaux

Chaque sinus est adjacent a la téte occipitale interne. Ils naissent du
confluent des sinus, et se dirigent en bas dans I’insertion périphérique de la faux du cervelet
jusqu’au foramen magnum qu’ils cernent. Ils s’anastomosent avec le sinus sigmoide et le

plexus vertébral interne.
» Sinus caverneux

Chaque sinus est situé de chaque coté du corps du sphénoide et est cloisonné par de
nombreuses trabécules fibreuses qui lui donnent un aspect alvéolaire. Ils regoivent les veines
ophtalmique, cérébrale moyenne superficielle et cérébrale inférieure et parfois les veines

méningée moyenne et centrale de la rétine.

Les sinus caverneux sont unis par des sinus inter-caverneux et s’anastomosent avec le

plexus basilaire.
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» sinus pétreux supérieurs

IIs naissent de la partie postéro-supérieure du sinus caverneux, passent sous le nerf
trijumeau, se dirigent en arriére et latéralement dans le sillon du bord supérieur de la partie
pétreuse de I'os temporal et se terminent dans le sinus transverse. Ils re¢oivent les veines

cérébelleuses, cérébrales inférieures et les veines de la caisse du tympan.

A 2 2 1 3 Anatomie de la dure-mére cranienne d’un point de vue microscopique
P

A 22131 Feuillets

La dure-mere differe dans sa structure comme dans sa disposition suivant que
I’on examine la cavité cranienne ou la cavité rachidienne. La dure-mére cranienne que I'on va

étudier se compose réellement de deux feuillets superposés :

o feuillet externe : ¢’est un feuillet épais de coloration blanc jaunatre, parcourue par de

2ros vaisseaux.

o feuillet interne : ¢’est un feuillet mince, blanc éclatant et moins vasculaire.

De ces deux feuillets, le premier, appliqué directement contre la paroi
crinienne, joue par rapport a cette paroi le role de périoste interne: c’est la paroi périostale de la
dure-mére. Le second en rapport direct avec les deux autres méninges, constitue la dure-mére
proprement dite. C’est également a partir de ces deux feuillets que se développent les

prolongements dure-mériens.

A 221 3 2 Répartition des feuillets

Les deux feuillets constitutifs de la dure-mére sont intimement unis chez
’adulte mais ils n’en conservent pas moins leur propre caractéristique. Du reste, ils se trouvent
nettement isolés sur certains points, notamment sur la face antérieure du rocher pour former le

cavum de Meckel, ot loge le ganglion trigéminal.
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D’autre part, ils se répandent au niveau du trou occipital pour descendre dans
le canal rachidien ; en effet la dure-mére et le périoste se présentent dans le canal rachidien sous

la forme de deux membranes absolument distinctes.

A 221 3 3 Histologie (Chevremont 1979)

La dure-mére cranienne est essentiellement constituée par des faisceaux
fibreux, fortement unis les uns aux autres et disposés le plus souvent en bandes ou en lamelles
dont les faces ont la méme orientation que celles de la membrane. Ces faisceaux se composent
de fibres de tissu conjonctif auxquelles viennent se joindre en proportion variable de fines
fibres élastiques.

La face externe de la dure-mere sur les points ou elle n’adhére pas a la surface
osseuse est revétue par une couche de cellules épithéliales.

La face interne de la méninge fibreuse est revétue de cellules endothéliales qui

morphologiquement appartiennent a I’arachnoide.

La direction des faisceaux fibreux de la dure-meére est généralement fort
variable, mais sur certains points elle est assez réguliére. Ainsi sur la convexité du cerveau, les
faisceaux superficiels se portent obliquement d’avant en arriére et de dehors en dedans, et les
faisceaux profonds. obliquement d’avant en arriere et de dedans en dehors.

Au voisinage du bord convexe de la faux du cerveau, les faisceaux fibreux se
dirigent transversalement en dehors sous forme de pinceaux. Sur la faux elle-méme, ils partent
de la partie antérieure de la base et rayonnent a la maniére d’un large éventail, vers le bord
convexe.

Sur la tente du cervelet, les faisceaux fibreux partent également de la partie
antérieure de la base de la faux puis rayonnent vers la grande circonférence de la tente.

Enfin, sur la paroi interne des sinus et a I’intérieur méme de ces sinus, les faisceaux constitutifs
de la dure-meére revétent I'aspect de petits tendons, orientés dans toutes les directions et

s’entrecroisant dans les sens les plus divers.
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A 2 2 2 Pie-meére

Sinus sagittal supérieur
Pie-mére

Arachnoide Dure-mere

Cortex cérébral

Faux du cerveau

Figure 8 : Pie-mere
(modifiée d’apres Greep et Weiss, 2000)

A 2221 Généralités

La pie-mére est la plus profonde des trois méninges et est une membrane cellulo-
vasculaire dans I'épaisseur de laquelle les vaisseaux destinés a I'encéphale et a la moelle se
divisent en ramifications trés fines, presque capillaires, avant de pénétrer dans la substance

nerveuse. Il est donc logique de désigner la pie-mére sous le nom de membrane nourriciére des

centres nerveux. (Figure 8)
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La pie meére s’étale immédiatement a la surface du névraxe. Au niveau de
I’émergence des cordons nerveux, elle se réfléchit en formant une gaine qui accompagne les
nerfs périphériques en dehors du crane et du rachis jusqu’a leur terminaison.

Comme pour la dure-mére, les caractéristiques anatomiques de la pie-mére varient
que I’on soit au niveau de I’encéphale ou de la moelle, mais comme précédemment seule la pie-

mere cranienne sera ¢tudiée.
A 2222 Anatomie de la pie-mére cranienne d’un point de vue macroscopique

La pie-mére crinienne recouvre successivement les différents segments de la masse
encéphalique. Elle correspond a la continuité de la pie-mére rachidienne et elle présente les
mémes caracteres généraux que cette derniere. Elle en différe cependant car elle est plus mince,
plus délicate et surtout plus riche en vaisseaux.

Elle comprend une surface interne et une surface externe que nous allons étudier en

détails.
A 22221 Surface interne

La pie-mére a pour caractere essentiel de suivre régulicrement tous les
accidents que présente la surface extérieure de I'encéphale, mais pour une bonne description
elle sera dissociée suivant les régions de I’encéphale ; on distinguera celle du cerveau, celle du

cervelet ainsi que celle de I'isthme.

» An niveau du cerveau

La pie-mére tapisse la face libre des circonvolutions, descend ensuite sur
les faces latérales, atteint le fond du sillon et s’y réfléchit pour remonter sur la circonvolution
voisine. La pie-mére envoie ainsi dans chaque anfractuosité cérébrale, quelque soit son
importance, deux feuillets qui se rejoignent et fusionnent dans le fond méme de cette

anfractuosité.
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» Auniveau du cervelet
La pie-mére envoie un double-feuillet dans les sillons du premier ordre
alors que dans les sillons du second et du troisieme ordre il n’y a qu'un seul feuillet, adhérant

aux lames cérébelleuses voisines.

» An niveau de I'isthme
Sur la protubérance, le pédoncule cérébral et les pédoncules cérébelleux,
la pie-mere est plus adhérente que sur le cerveau et le cervelet. Elle est en méme temps moins

vasculaire et plus résistante. C’est une pie-mere de transition revétant déja a ce niveau la

plupart des caracteéres de la pie-mére rachidienne.

Ainsi la pie-mére cranienne est en rapport immédiat avec la substance nerveuse. Elle adhére par
un certain nombre de filaments conjonctifs et surtout par des innombrables petits vaisseaux qui,
de la pie-mére descendent dans la substance nerveuse, ou de cette méme substance nerveuse
remontent dans la pie-mere. Cette adhérence de la pie-meére, normalement assez faible en
dehors de tout état pathologique, est plus prononcée chez les sujets jeunes que chez les

vieillards.
A 22222 Surface externe

La surface de la pie-mére cranienne est en rapport direct avec le feuillet
viscéral de ['arachnoide ou plus précisément avec les espaces sous-arachnoidiens, qui la

séparent de ce feuillet et dans lesquels circulent le liquide céphalo-rachidien.

A 2 2 2 3 Caractéristiques histologiques (Chevremont 1979)

La structure de la pie-mere est différente suivant que I'on étudie la pie-mére
cranienne et la pie-mere rachidienne.

La pie-mére cranienne correspond a I’intima pia. Elle est constituée par des fibres
conjonctives dans sa partie moyenne, prenant une disposition circulaire et circonscrivant entre
elles un systéme de lacunes remplies de lymphe. Cette nappe conjonctive est revétue sur ses
deux faces d’un fin réseau de fibres €lastiques et d’une couche plus ou moins continue de

cellules endothéliales.
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Remarque : Dans I'épaisseur de I'intima pia. il est possible de rencontrer un certain nombre de

pigments qui peuvent donner une coloration brune a la pie-mere.

A 2 2 3 Arachnoide

Dure-mere

Espace sous-dural

Arachnoide

Cortex cérébral

Espaces sous-arachnoidiens

Figure 9 : Arachnoide, espaces sous-arachnoidiens et espace sous-

dural.

(modifiée d’apres Greep et Weiss, 2000)

A 22 31 Généralités

C’est une couche intermédiaire entre la dure-mere et la pie-mere ; elle est appelée
ainsi car elle est comparée a une toile d’araignée. (Figure 9)
C’est une membrane séreuse, analogue aux grandes séreuses viscérales et

comprenant deux feuillets :
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o Le feuillet pariétal en rapport avec la dure-mére.

o Le feuillet viscéral en rapport avec la pie-mére.

Une cavité existe entre les deux feuillets, la cavité arachnoidienne. C’est une cavité
a peu prés virtuelle a I'état physiologique, mais pouvant sous I’influence de causes
pathologiques, devenir le siége d’épanchements plus ou moins importants.

Il existe une arachnoide cranienne et une arachnoide rachidienne mais de la méme

acon que pour la dure-mer a pie-mere, T anier Studiée.
fagon que pour la dure-mere et la pie seule I’arachnoide cranienne sera étudiée

A 2 2 3 2 Anatomie de I’arachnoide cranienne d’un point de vue macroscopique

A 2232 1 Feuillet pariétal

Le feuillet pariétal de I’arachnoide, se comporte exactement dans le crane
comme dans le rachis. Il s’applique sur la surface interne de la dure-meére et sur ses

prolongements.

Entre ces deux membranes, 1’adhérence est trés intime.

A 2232 2 Feuillet viscéral

[.’arachnoide dans son mode de revétement est bien différente de la pie-mére
car celle-ci descend dans les anfractuosités en conservant toujours le contact avec la surface
externe du névraxe.

Le feuillet viscéral a pour objectif, en s’étalant sur la surface accidentée de la
masse encéphalique, d’adhérer a toutes les parties saillantes, et de passer comme un pont au-
dessus des anfractuosités.

[l existe ainsi au niveau de 1’arachnoide entre la pie-mére et le feuillet viscéral
de l’arachnoide, un systéme de cavités irréguliéres et sinueuses: ce sont les espaces sous-
arachnoidiens du crane. Il existe également des particularités de I’étalement du feuillet viscéral
de I’arachnoide sur les différents segments de I’encéphale et nous allons les étudier au niveau
de la face externe des hémispheéres cérébraux, sur la face interne de ces mémes hémispheres, a

la base de I’encéphale et au niveau du cervelet.
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A 223221 Auniveau de la face externe des hémispheres

A ce niveau, le feuillet viscéral s’étend, sans interruption et sans former
de plis, du bord supérieur au bord inférieur et de I'extrémité frontale a I’'extrémité occipitale.
Durant ce trajet, il s’applique a la surface libre des circonvolutions et se trouve uni a cette

surface par une mince couche de tissu conjonctif.
A 223222 Auniveau de la face interne de ces hémispheres

Le feuillet viscéral descend du bord supérieur de I’hémisphére vers le
corps calleux, en conservant toujours son méme caractere, c'est-a-dire en prenant le chemin le
plus court, pour ne faire aucun pli.

Comme la faux du cerveau ne touche le corps calleux qu’a sa partie
postérieure et en est séparée a sa partie antérieure par un intervalle de 6 a 8 mm, I’arachnoide
repose donc aussi sur le corps calleux en arriére et en est séparée en avant par une distance de 6

a8 mm.
A 223223 Auniveau de la base de I’encéphale (Figure 10)

Le trajet de I’arachnoide au niveau de la base de I’encéphale est

beaucoup complexe et doit étre examiné latéralement puis sur la ligne médiane :

» latéralement : le feuillet viscéral recouvre le lobe orbitaire, puis le bulbe. Arrivé au
niveau de la scissure de Sylvius, il forme un pont et s’étale d’avant en arriére sur le lobe
temporo-occipital et transforme cette scissure en un large canal connu sous le nom de
lac Sylvien.

» sur la ligne médiane : le feuillet viscéral de 1’arachnoide, au niveau du corps calleux
passe directement d’un hémisphere a 'autre et détermine un large espace appelé lac
calleux. En arriére, au niveau du bord interne des hémisphéres, I’arachnoide forme un
lac appelé lac central et en arriere duquel, le feuillet de I’arachnoide tapisse la face
antérieure de la protubérance puis fusionne au niveau du trou occipital avec le feuillet

correspondant de I’arachnoide rachidienne.
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1 : Coupe de la dure-mere 6 : Lac central

2 : Coupe de la faux du cerveau 7 : Gaine arachnoide des nerfs craniens
3 : Tente du cervelet 8 : Artere carotide interne

4 : Lac Sylvien 9 : Artere vertébrale

5 : Lac calleux 10 : Arachnoide réséqué

Figure 10 : Revétement réséqué de I’arachnoide au niveau de la base du
crane

(modifiée d’aprés Testut, 1948)
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A 223224 Auniveau du cervelet

An niveau du point de rencontre du cerveau avec le cervelet a la partie
postéro-inférieure de 1’encéphale le feuillet viscéral passe directement du corps calleux a la face
supérieure du cervelet, permettant de circonscrire un lac médian appelé lac cérébelleux
supérieur. Puis, le feuillet arachnoidien s’étale directement a la surface du cervelet et se

comporte différemment latéralement et sur la ligne médiane :

» latéralement : il se réfléchit en bas et en dedans avec la portion du feuillet arachnoidien
qui provient de la base du cerveau et de la protubérance.

» sur la ligne médiane : il passe d’un hémisphere a Iautre et descend directement sur la
face postérieure du bulbe et de la moelle. Au-dessous de lui s’étend un vaste espace

impair et médian que I’on appelle lac cérébelleux inférieur.

A 2 2 3 3 Caractéristiques histologiques (Chevremont 1979)

[.’arachnoide présente a peu prés la méme structure dans le rachis et dans le crane et

elle se compose de deux feuillets (pariétal et viscéral) qui doivent étre examiné séparément.

A 2 2 3 3 1 Feuillet pariétal

Ce feuillet est essenticllement constitué par une couche de cellules
endothéliales de onze a treize microns de diamétre, appliquées contre la face interne de la dure-
mere. Ce feuillet présente également une mince lame conjonctive, directement appliquée contre
la dure-mere et différente de cette derniére par une quantité plus importante de substance

fondamentale.

A 2 2 3 3 2 Feuillet viscéral

Le feuillet viscéral est formé, lui aussi, par une mince lame conjonctive
revétue sur sa face libre d’une couche de cellules endothéliales. La lame conjonctive se
compose de faisceaux conjonctifs trés fins, trés délicats. Autour de ces faisceaux s’enroulent un

certain nombre de fibrilles élastiques, de telle sorte que lorsqu’ils sont gonflés (ex : par de
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I’acide acétique), ils présentent une série de renflements en chapelet. Quant aux cellules

endothéliales, elles sont exactement semblables a celles du feuillet pariétal.
A 2 2 4 Liquide céphalo-rachidien (LCR)
A 2 2 4 1Caractére physique et fonction du LCR
A 2241 1 Caractere physique

C’est un liquide clair, transparent, incolore ou légérement jaundtre. Chez
I’homme, on rencontre environ 120 a 150 grammes de LCR, mais cette quantité varie en
fonction des individus, mais également en fonction de I’dge (en effet elle est plus importante
chez le vieillard, en raison de I’atrophie progressive de la masse encéphalique) et également en
fonction de I’état pathologique.

La tension du LCR est toujours supérieure a la pression atmosphérique, ce qui

fait qu’il s’écoule vers I’extérieur dans le cas d’une effraction au niveau des espaces sous-

arachnoidiens.
A 22412 Fonction du LCR

Tous les éléments du systéme nerveux, centraux ou périphériques, baignent
dans le LCR. Ce liquide est le vrai milieu intérieur au sein duquel le systéme nerveux se nourrit
et fonctionne, c’est également ce LCR qui permet le drainage de produits toxiques.

Mais le LCR remplit également un réle mécanique : il protége I’élément

nerveux contre les chocs ainsi que contre la pression vasculaire.

A 2242 Source du LCR

Le LCR est un liquide qui se renouvelle constamment. Il est secrété en permanence
par dialyse aux dépends des vaisseaux méningo-encéphaliques et plus particulierement au
niveau des plexus choroides.

Ces plexus choroides sont des villosités vasculaires qui tapissent le toit du quatriéme

ventricule, du troisiéme ventricule et des faces des ventricules latéraux.
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A 2 2 4 3 Circulation du LCR

A la surface du cerveau, le LCR circule dans les sillons tertiaires, secondaires, et
primaires qui deviennent suivant leur importance des rivuli, des rivi ou des flumina. Les rivuli
se jettent dans les rivi, ceux-ci se jettent dans les flumina et les flumina débouchent dans les lacs
ou confluents. Les lacs que nous avons déja étudiés lors de I’étude du feuillet viscéral de

I’arachnoide sont au nombre de six :

o le lac Sylvien, occupant la partie inférieure de la scissure de Sylvius.

o le lac calleux, situé au-dessus du corps calleux.

o le lac cérébelleux supérieur, situé entre le bourrelet du corps calleux et la face
supérieure du cervelet.

o le lac cérébelleux inférieur, situé sur la moitié postérieure du quatriéme ventricule.

o le lac bulbo-spinal, situé sur toute la hauteur de la moelle.

o le lac central, situé au niveau des pédoncules cérébraux.

A 2 2 4 4 Evacuation du LCR

A 22441 Principe général

Le LCR ne stagne pas autour des centres nerveux. Il subit une véritable
circulation et s’écoule trés lentement dans les différents lacs de la base qui jouent le role de
réservoir, puis il passe dans les espaces sous-arachnoidiens médullaires et cérébraux.

Les espaces sous-arachnoidiens ne sont qu’un stade du cycle d’écoulement du

liquide qui se fait par deux voies :

o la voie veineuse, c¢’est-a-dire par I’intermédiaire des sinus de la dure-mére. L.’évacuation
se fait par les minuscules villosités arachnoidiennes qui se prolongent dans les parois de
la dure-mere.

o La voie lymphatique : I’arachnoide forme une gaine autour des nerfs craniens et par
I’intermédiaire de ces gaines péri-neurales il y a passage du liquide dans les

lymphatiques.(Gerrit B 1983)
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A 2 2 4 4 2 Granulations de Pacchioni
A 22442 1 Définition

Les granulations de Pacchioni sont de simples végétations conjonctives,
qui prennent naissance dans les espaces sous-arachnoidiens et se développent ensuite en dehors,
en soulevant peu a peu les deux membranes qui les recouvrent (arachnoide et dure-mére). Dans
ce mouvement d’expansion concentrique, les granulations se dirigent vers les sinus ou vers les
lacs. Arrivées au contact de la paroi inférieure ou plancher de la cavité veineuse, elles la
refoulent devant elles, I’amincissent, s’en coiffent et paraissent alors baigner dans le courant
sanguin.(Grignon 1996)

Toutes les granulations ne se dirigent pas vers les vaisseaux veineux, un
certain nombre d’entre elles restent indépendantes et se montrent a la surface des méninges.

D’autre part, les granulations ne restent pas toujours confinées au-
dessous de la dure-mére, elles continuent de s’accroitre et peuvent creuser des fossettes plus ou

moins importantes dans la paroi osseuse du crane.
A 22447272 Structure de ces granulations

La masse centrale des granulations est constituée par un ensemble de
travées conjonctives diversement entrecroisées qui font suite aux travées similaires des espaces
sous-arachnoidiens et dont les aréoles se trouvent remplies de LCR (sorte d’éponge imbibée de
LCR).

Une granulation de Pacchioni est coiffée de deux membranes :

o Une membrane interne : c’est une nappe endothéliale provenant du feuillet viscéral de

’arachnoide.

o Une membrane externe : elle est de nature fibreuse et n’est autre que la dure-mére. Cette

membrane est trés mince quand elle revét une granulation située dans un sinus ou dans

un lac sanguin.

Entre ces deux membranes il existe une cavité en forme de fente qui

communique toujours avec la cavité arachnoidienne : ¢’est I’espace sous-dural. (Figure 9)
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A 2 2 4 5 Espaces sous-arachnoidiens (Figure 9)
A 2 245 1 Définition des espaces sous-arachnoidiens

Lorsque I"arachnoide descend dans le fond des anfractuosités, elle passe a la
maniére d’un pont d’une saillie a la saillie voisine. Il s’ensuit qu’entre I’arachnoide et la pie-
mere on rencontre des cavités irrégulieres dont la configuration se confond naturellement avec
la configuration méme de toutes les dépressions, grandes ou petites, qui se sont creusées a la

surface externe des centres encéphaliques

Il existe donc dans toute la hauteur du névraxe, au-dessous du feuillet viscéral
de I"arachnoide un systéme de cavités qui séparent cette derniere membrane de la pie-mére :

Ces cavités sont les espaces sous-arachnoidiens.
A 2245 2 Structure des espaces sous-arachnoidiens

Les espaces sous-arachnoidiens présentent des trabécules plus ou moins
épaisses de tissu conjonctif qui vont d’une paroi a 'autre et cloisonnent ces espaces a I’infini.
Au niveau de I’encéphale les trabécules sont nombreuses et serrées et s’implantent d’une part

sur la pie-mére et d’autre part sur le feuillet viscéral de I’arachnoide.
A 22453 Constitution des espaces sous-arachnoidiens

Comme la pie-mere suit la morphologie du systéme nerveux central alors que
la dure-mere et I'arachnoide suivent la face interne de la base et de la voite alors les espaces
sous-arachnoidiens sont parfois dilatés. Les espaces sous-arachnoidiens ont donc un volume

plus important en regard des dépressions ou des sillons. Par définition ces grands espaces

forment des citernes :

On distingue en avant du tronc cérébral :
o laciterne prébulbaire
o laciterne de I’angle ponto-cérébelleux
o la citerne prépontique

o la citerne interpédonculaire
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En arriére du tronc cérébral :
o la grande citerne
o la citerne ambiante

An niveau du troisiéme ventricule

o la citerne optochiasmatique

A 22454 Fonction des espaces sous-arachnoidiens

Les espaces sous-arachnoidiens sont donc compris entre la pie-meére et
I’arachnoide. Ils sont cloisonnés par les trabéculations arachnoidiennes et contiennent du
liquide céphalo-rachidien.

Ces espaces sont le lieu de passage d’artéres, de veines et de nerfs qui vont de
la zone extra-cranienne a la zone intra-cranienne et vice versa.

Ainsi tout le névraxe est protégé par des enveloppes osseuses et conjonctives

et par un matelas liquidien appelé liquide céphalo-rachidien.(Gerrit 1983)
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A 111 Vascularisation méningée et cérébrale

Dans I’étude de la vascularisation, il faut distinguer la vascularisation de I’encéphale et celle
des méninges. Les vaisseaux méningés sont placés dans I’épaisseur de la dure-mere, alors que
les vaisseaux de I’encéphale cheminent dans les espaces sous-arachnoidiens et dans I’épaisseur
de la pie-mére, avant de pénétrer dans les centres nerveux.(Liaison et al, 1993, Ricbourg et al,

1997)
A 3 1 Vascularisation des méninges

A 3 1 1 Vascularisation de la dure-mére cranienne

La dure-mére cranienne présente un réseau complexe constitué :
d’artéres

de veines

de cavités appelés lacs sanguins

% XN N %

de lymphatiques

A3 111 Artéres (Rouviere 1976)

A 3111 1 Branches principales (Figure 11)

Comme toutes les membranes fibreuses, la dure-mére est peu vascularisée. Les

arteres qui lui sont destinées proviennent de plusieurs sources :

» artéres méningées antérieures : ce sont des branches des artéres
ethmoidales, qui sont elles-mémes des branches de la partie cérébrale de I'artére carotide

interne. Ces artéres méningées antérieures se distribuent a la partie antérieure de la dure-mere.
» artére méningée moyenne : c’est la plus importante de toutes les

artéres méningées. Elle nait de I’artére maxillaire interne, elle-méme issue de ’artére carotide

externe. Elle pénétre dans le crane par le foramen épineux, chemine latéralement sur le plancher
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de la fosse cranienne moyenne en creusant un sillon osseux, et se ramifie dans la partie frontale

et pariétale de la dure-mére.

» artére méningée accessoire : inconstante, elle peut naitre de
I’artére méningée moyenne et elle pénétre dans le crdne par le foramen ovale pour aller

vasculariser le ganglion trigéminal.

» artéres méningées postérieures : ce sont des rameaux méningés
qui proviennent essentiellement de I’artére pharyngienne ascendante (branche collatérale de
I’artére carotide externe), mais qui peuvent étre également issus des artéres vertébrales. Suivant
leurs origines, ces rameaux pénétrent dans le crane par le foramen occipital ou par le foramen

jugulaire et se rendent dans la partie postérieure de la dure-mére, notamment la tente et la faux

du cervelet.
A 311 12 Branches inconstantes

A cotés des branches précédentes, qui sont généralement constantes, il existe

des artéres qui sont moins importantes et qui parfois peuvent faire défaut.
Ces artéres inconstantes sont :

o une artére mastoidienne qui passe par le foramen mastoidien.

o une branche qui arrive par le trou condylien antérieur.

o unrameau, généralement trés gréle qui passe par le trou occipital.

o quelques petits rameaux artériels fournis par Iartére carotide
interne, et qui sont destinés aux parois du sinus caverneux.

o quelques ramuscules qui se distribuent aux parois latérales de la

dure-meére.

La plupart de ces artéres, quoique occupant I'épaisseur de la dure-meére,
envoient leurs principales divisions au diploé, n’abandonnant en général que de simples

capillaires a la membrane fibreuse.
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Figure 11 : Vascularisation des méninges

(modifiée d’apres Netter, 2002)
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A 31113 Double réseau

La dure-mére présente deux réseaux vasculaires. Nous venons de voir le
premier en rapport avec le feuillet externe, I"autre est situ¢ dans le feuillet interne. Ce dernier
est constitué¢ par des mailles allongées et présente au niveau des points nodaux des
¢largissements ampullaires, arrondis ou allongés de dimensions fort variables. Sur certains
points, il existe des poches souvent volumineuses qui d une part regoivent un certain nombre de
capillaires et d’autre part, donnent naissance a une veine. Ce sont des réservoirs intermédiaires

entre les veines et les capillaires.
A 311 2 Veines (Figure 12)

Les veines de la dure-mére se répartissent, comme les artéres, en deux réseaux, I’un
est superficiel pour le feuillet externe et I’autre est profond pour le feuillet interne. Ce sont ces

veines qui se jettent dans les sinus que nous avons décrits précédemment.
A3 1121 Réseau profond

Ce réseau est relativement peu développé et est constitué par de larges mailles,

de forme tres irréguliére. Les vaisseaux qui en dérivent se jettent dans le réseau superficiel.
A 31122 Réseau superficiel

Ce réseau comprend deux sortes de veines; les unes cheminent isolément et se
terminent dans différentes veines de la dure-mere, les autres sont beaucoup plus importantes et
elles accompagnent les artéres. Ces dernieres sont tantdt uniques, tantdt doubles.

Ainsi, I'artére méningée moyenne est constamment accompagnée de deux
veines. Contrairement a la plupart des veines, qui augmentent de volume en se rapprochant du
ceeur, les grosses veines du feuillet externe de la dure-mére présentent dans toute leur étendue
un diametre constant.

La plupart d’entre elles communiquent en haut avec le sinus sagittal supérieur
et s’ouvrent en bas dans le plexus veineux ptérygoidien. Ce sont de larges voies d’anastomoses

qui unissent le réseau extra-cranien au réseau intra-cranien.
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1 : Sinus sagittal supérieur
2 : Veines méningées

3 : Granulations arachnoidiennes

Figure 12 : Vue supérieure de la dure-mere

(modifiée d’apres Rouviere, 2002)

A 311 3 Lacs sanguins (Figure 13)
A 31131 Répartition

La dure-meére possede, dans son épaisseur, un systéme de cavités spéciales, qui
sont remplies de sang veineux et que I'on désigne sous le nom de lacs sanguins. Les lacs
sanguins se développent, de préférence, de chaque cOté du sinus sagittal supérieur,
principalement vers la partie moyenne; cependant, ils sont également présents au voisinage du

sinus transverse, au niveau de la tente du cervelet et quelquefois a la base de la faux du cerveau.
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Figure 13 : Lac sanguin en coupe sagittale

(modifiée d’apres Testut, 1948)
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A 31132 Forme et constitution anatomique

La cavité de ces lacs est en forme d’ampoule irréguliere, le plus souvent
allongée d’avant en arriére, et est parcourue dans tous les sens par de nombreuses brides
conjonctives qui se rendent d’une paroi a I"autre. Elles renferment, dans la plupart des cas, des

granulations de Pacchioni.
A 3 113 3 Lacs sanguins et environnement (Figure 13)

Les relations des lacs sanguins avec les différents systemes veineux de la téte

sont variables et on distingue plusieurs situations :

» les lacs peuvent communiquer avec les sinus soit par de simples orifices arrondis, soit

par de véritables canaux qui atteignent un ou deux centimetres de longueur.

v

les veines méningées se jettent ordinairement dans des lacs et non pas directement dans

les veines.

les veines cérébrales, par contre, cheminent dans la dure-mere au-dessous des lacs et

v

aboutissent directement au sinus.
» les lacs sanguins émettent par leur face supérieure des veines diploiques et des veines
émissaires.

les veines diploiques situées dans le diploé viennent s’anastomoser avec les sinus ou les

v

lacs sanguins.

A 31134 Role fonctionnel de ces lacs

Ces lacs sanguins sont de simples diverticules du systéme nerveux, dans
lesquels se déverse le trop plein des sinus, des veines encéphaliques et des veines diploiques. Ils
peuvent, dans certaines circonstances, favoriser le dégorgement des veines cérébrales et

permettent de s’opposer a la compression des centres nerveux.

Partie A Vascularisation méningée et cérébrale



53

A 3114 Lymphatiques

La dure-mére présente dans son épaisseur, entre les faisceaux conjonctifs qui la
constituent, un systeme de fentes et de canaux qui communiquent tous entre eux et qui sont
tapissés par des cellules aplaties, de nature épithéliale. La lymphe chemine dans ces cavités qui

communiquent avec I’espace épidural et I’espace arachnoidien.

A 3 1 2 Vascularisation de la pie-meére cranienne (Lasjaunias P1984)

A 312 1 Vaisseaux

La pie-meére n’est pas vascularisée au sens propre du terme car il n’y a pas de
vaisseaux qui viennent I’irriguer. Par contre, ¢’est une voie de passage importante pour la
circulation cérébrale. (Aubert H 1985)

Au moment ou les vaisseaux quittent la pie-mere pour rejoindre le névraxe, I’intima-
pia se replie autour d’eux et forme une gaine tubulaire, appelée gaine adventice, qui les
accompagne plus ou moins loin dans la substance nerveuse.

Les réseaux capillaires des circonvolutions partent des veines médullaires et
corticales et se rendent a la pie-mére en suivant, mais en sens inverse, le méme trajet que les
artéres homonymes. Ces veines sont beaucoup plus volumineuses que les artéres
correspondantes et, arrivées au niveau de la pie-mere, elles aboutissent dans des rameaux plus

volumineux pour finalement se terminer dans les sinus de la dure-mére.

Exemple : Au niveau du cervelet, les six artéres cérébelleuses s’anastomosent entre

elles et forment un réseau unique, qui va communiquer avec le névraxe.

A 3122 Lymphatiques
Les connaissances sur le mode de circulation de la lymphe, dans I’épaisseur de la

pie-mére, ne sont pas suffisamment connues pour étre détaillées. Et méme actuellement, en

2004, il semblerait qu’aucune étude n’ait été réalisée pour approfondir ces connaissances.
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A 3 1 3 Vascularisation de I’arachnoide

L’arachnoide ne posseéde pas de vaisseaux lui appartenant en propre et, comme la pie-
meére, elle constitue une voie de passage des artéres et des veines vers le cerveau ou a partir du

cerveau.
A 3 2 Vascularisation cérébrale

La circulation artérielle du cerveau tire son origine de deux sources qui convergent I’une vers
"autre : le systéme carotidien et le systéeme vertébral.
Quatre gros troncs artériels pénétrent dans le crane pour se distribuer a la masse encéphalique.

Ce sont les deux artéres carotides internes en avant et les deux artéres vertébrales en arriére.

A 32 1 Artéres carotides internes

Les arteres carotides internes sont plus grosses que les arteres carotides externes. Elles
cheminent en profondeur dans le syphon carotidien et pénétrent dans le crine par les canaux
carotidiens des os temporaux. A I'intérieur du crane, chacune se sépare en un bouquet de

branches divergentes :

o Iartéere ophtalmique.

o [Iartére cérébrale antérieure, qui s’unit peu aprés son origine avec son homonyme du
cdté oppose grace a I’artére communicante antérieure.

o I’artére cérébrale moyenne.

o [lartere arachnoide antérieure, qui se porte dans les plexus choroides des ventricules
latéraux.

o lartére communicante postérieure, qui permet de réunir le systéme carotidien au

systéme vertcbral.
A 322 Artéres vertébrales

Les deux arteres vertébrales naissent des artéres sous-claviéres a la racine du cou et
entrent dans le crane par le foramen occipital. A I'intérieur du crine les artéres vertébrales

droites et gauches vont a la rencontre I’une de I’autre et se réunissent en un tronc commun sur
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la ligne médiane pour former I’artére basilaire, puis celle-ci donne naissance aux deux artéres

cérébrales postérieures.

A 3 2 3 Polygone de Willis (Horch H et al, 1996)

A 3 2 3 1 Constitution (Figure14)

C’est le réseau artériel de I'encéphale résultant des différentes anastomoses entre les
vaisseaux décrits précédemment. C’est un circuit qui posséde sept cotés ; on pourrait parler

d’heptagone et il est constitué :

o en avant par les deux arteres cérébrales antérieures, unies I'une a 'autre par I’artére
communicante antérieure.
o en arriére par les deux artéres cérébrales postérieures.

o sur les cotés par les deux artéres communicantes postérieures.

L alimentation du cerveau est ainsi bien assurée et de ce fait il existe toujours une

suppléance lors d’une oblitération de I'un ou I’autre des vaisseaux.

Remarque : 11 existe également une suppléance au niveau extra-cranien assurée par
I’anastomose qui existe entre I’artére faciale (branche collatérale de I’artere carotide externe) et

I’artére ophtalmique (branche collatérale de I’artére carotide interne) au coin de I’ oeil.

A 3 2 3 2 Situation anatomique (Kamina P 2002)

Le cercle de Willis forme une couronne autour de la selle turcique au niveau de la
base du crane ; il est contenu dans le confluent sous-arachnoidien ou réservoir central qui est un
réservoir profond d’environ un centimetre de hauteur. D’un point de vue structural, les

vaisseaux du polygone de Willis sont caractérisés par la rareté du tissu €lastique.

ror
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5 : Artére communicante postérieure
6 : Artere cérébrale postérieure
7 : Tronc basilaire

1 : Artére communicante antérieure
2 : Artére cérébrale antérieure

3 : Artere ophtalmique

4 : Artére carotide interne

Figure 14 : Polygone de Willis
(modifiée d’apres Testut, 1948)
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A 3 2 3 Drainage sanguin

Les veines du cerveau, comparées aux arteres, se distinguent par leur volume plus
considérable ainsi que par leur situation. Tandis que les branches artérielles diminuent et se
perdent dans les profondeurs des scissures, les branches veineuses cheminent a la surface des
circonvolutions.

Mais ce qui caractérise avant tout ces veines, ¢’est la minceur de leurs parois entiérement
dépourvues de fibres musculaires et de valvules. On retrouve ainsi des veines superficielles, des
veines profondes et des veines de la base.

Toutes ces veines viennent s’aboucher dans les sinus de la dure-mére, puis le sang de ces
sinus veineux se jette dans la circulation veineuse générale par le biais d’anastomoses entre le

systéme intracranien et le systéme extra-cranien.
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A 1V Innervation des méninges

Comme nous I"avons déja vu précédemment les méninges sont essentiellement innervées par
des branches récurrentes des branches terminales du nerf trijumeau, et c’est la dure-mére qui
est le support de cette innervation. Au risque de paraitre redondant, nous résumons ici cette

innervation.

A 4 1 Dure mére cranienne (Figure 15)

La dure-mére est richement innervée et possede de nombreuses branches nerveuses qui se

divisent en nerfs antérieurs, postérieurs et latéraux.

A 4 1 1 Nerfs antérieurs

Les nerfs antérieurs, proviennent du filet ethmoidal du rameau nasal de I’ophtalmique
(V1). Toujours tres gréles, ils se distribuent a la portion antérieure de la dure-meére qui
recouvre la lame criblée de I’ethmoide et le pourtour du foramen caecum. Ils envoient en

général un a deux filets a la muqueuse des sinus frontaux.

A 4 1 2 Nerfs latéraux

Les nerfs latéraux émanent du ganglion trigéminal, du nerf maxillaire (V2) mais surtout
du nerf mandibulaire (V3). Ils se portent immédiatement a la rencontre de I’artére méningée
moyenne, a laquelle ils s’accolent et dont ils partagent la distribution. On peut les suivre
jusqu’au sinus sagittal supérieur. Au niveau de I'artére méningée moyenne, ces filets
méningés latéraux rencontrent les filets sympathiques qui accompagnent ce vaisseau et

contractent avec ces derniers de fréquentes anastomoses.
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A 41 3 Nerfs postérieurs

A 413 1 Définition

Le nerf postérieur, plus connu sous le nom de nerf récurrent d”Arnold, nait du nerf

ophtalmique, puis il croise le nerf trochléaire, se réfléchit en arriere, et se porte dans

I’épaisseur de la tente du cervelet ou il se partage en deux sortes de rameaux.

A 413 2 Rameaux externes

Ces rameaux se dirigent vers les sinus transverses et se terminent dans les parois

de ces sinus.

A 41 3 3 Rameaux internes
Ces rameaux sont obliques en dedans, puis viennent se ramifier dans le voisinage

du sinus droit et dans la partie inférieure de la faux du cerveau.

A 4 14 Autres nerfs

D’autres nerfs craniens autres que le nerf trijumeau interviennent dans I'innervation des
méninges. Ce sont les nerfs glosso-pharyngien, vague et hypoglosse.

Tout comme pour le nerf trijumeau, ces nerfs émettent des rameaux méningés
intracraniens qui viennent innerver la dure meére au niveau de la région occipitale.

Cependant aucun des auteurs consultés ne s’accordent sur ces nerfs méningés

accessoires. Il semblerait de ce fait que ces nerfs varient d’un sujet a I'autre.

A 4 2 Pie- meére et arachnoide cranienne

Comme pour la vascularisation, la pie-mére et ’arachnoide cranienne ne possedent pas de
nerfs propres mais ces deux membranes en contiennent de nombreux qui se dirigent vers le

cerveau ou qui en viennent. Ceux-ci ont pour habitude de former avec les artéres des

pédicules vasculo-nerveux.
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Figure 15 : Innervation des méninges

(modifiée d’apres Sobotta, 1995)
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Figure 15: Artéres du nerf trijumeau

(Modifiée selon Leblanc, 2004)
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Résumé sur ’anatomie, la vascularisation et I’innervation des méninges

-Vascularisée par des arteres meningées
- Innervée essentiellement par des branches
du V1, V2, V3.

LCR.
-Non innervée.

=
Dure mére Arachnoide Pie mére
Situation -Superficielle, en dedans de l'os de la volte. | -Entre la dure mére en dehors et la | -Interne, étroitement accolée a
pie mére en dedans. la surface du systéme nerveux
central.
- Epaisse, blanc nacrée. -Assez fine.
Aspect -Emet des expansions (faux du cerveau, -Emet des travées qui cloisonnent
tente du cervelet, etc....) I'espace sous-arachnoidien. -Trés fine, transparente, peu
-Posséde des renflements:les sinus veineux. | -Envoie des villosités qui font visible.
saillie:les granulations de
Pacchioni qui résorbent le LCR.
-Reésistante, inextensible. -Adhére a la face interne de la -Peu résistante, fragile.
-Adheére fortement a la base et plus dure mére. -Adhére fortement au systéme
Propriétés faiblement a la vodte. -Non vascularisée, nourrie par le nerveux central.

-Non vascularisée, nourrie par
le LCR.
-Non innervée.
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Dissection du 09.09.04
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B 1 Physiologie de la douleur

B 1 1 Définition de la douleur

La douleur est un mécanisme de protection du corps ; elle survient toutes les fois que les
tissus sont stimulés et incite le sujet a réagir pour tenter d’éliminer le stimulus douloureux.
C’est le résultat de processus complexes qui font intervenir de nombreux éléments neuronaux
périphériques et centraux.

Selon 1'Association Internationale d’Etude de la Douleur (1988), la douleur est « une
expérience sensorielle et émotionnelle associée a un dommage tissulaire présent ou

potentiel ».

Mais cette définition est incompléte et il faut distinguer (Guyton A. 1996) :

o La douleur sensation : elle correspond a une sensation d’origine périphérique a
perception corticale consciente conduisant a une triple réponse réflexe
(comportementale entrainant le retrait, émotionnelle provoquant la mimique et

végétative modifiant par exemple les fréquences cardiaques)

o La douleur interprétation émotionnelle : elle correspond a une sensation nociceptive
intégrée apres perception consciente dans un contexte psychologique. C’est la douleur
subjective, protopathique, diffuse, sourde, angoissante et non mesurable que 1'on

pourrait appeler souffrance.

B 12 Les types de douleur

Comme nous avons pu le démontrer dans notre premiére partie, le théme de notre travail est
I’innervation trigéminale des territoires méningés, et de ce fait nous nous limiterons a la

douleur trigéminale a ce niveau.
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La douleur est classée en deux types majeurs (Howards D et al, 2001) :

B 12 1 Douleur aigiie

Elle survient moins de 0,1 seconde apres I’application de stimulus douloureux. Elle est
¢galement désignée par d’autres termes tels que douleur vive, douleur de piqtre, douleur
rapide. décharge électrique.

Ce type de douleur est ressenti lors d’une piqiire d’aiguille, d’une coupure ou sous

I’effet d’un choc électrique. Elle n’est pas ressentie dans les tissus les plus profonds du corps.

B 1 2 2 Douleur sourde

Elle survient, plus tardivement, aprés une seconde ou plus et s’accroit lentement pendant
plusieurs secondes et méme parfois plusieurs minutes. Elle la qualifie également de douleur
de briilure, courbature, douleur lancinante et douleur nauséeuse.

Ce type de douleur est habituellement associé¢ a des destructions tissulaires. Elle peut
devenir trés intense et conduire a des souffrances intolérables. Elle survient a la fois au niveau

de la peau et dans la plupart des tissus ou organes profonds.
B 1 3 Neurophysiologie de la douleur (Boucher Y et al, 2000, Kayser C. 1983)
B 1 3 1 Fibres afférentes périphériques
Les récepteurs de la douleur sont reliés aux centres nerveux par I'intermédiaire de
neurones regroupés en faisceaux. Les fibres nerveuses véhiculant ces messages vers les
centres nerveux sont dites sensitives ou afférentes. Elles sont de nature différente selon

qu’elles sont ou non entourées d’une gaine de myéline plus ou moins épaisse, celle-ci

permettant d’augmenter la rapidité de la conduction.
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Seules deux types de fibres vont conduire les influx nociceptifs :

o Fibres Ad :

Ce sont des fibres de faible diametre (1 a Spum) qui sont faiblement myélinisées et
dont la vitesse de conduction est lente (5 a 40 m/s). Leur excitation s’accompagne d’une
sensation douloureuse aigue supportable, trés bien localisée a type de piqire bréve. C’est

la douleur rapide.

o Fibres C
Ce sont des fibres de trés faible diameétre (0,3 a 1,5um) qui sont non myélinisées et
dont la vitesse de conduction est trés lente (1 a 2 m/s). Leur excitation s’accompagne

d’une sensation douloureuse intense, diffuse a type de brilure. C’est la douleur

tardive.

Types de fibres Ad C

Diameétres (1) 1-5 0,3-1.5

Gaine de myéline + -

Vitesse de conduction 5-40 1-2

(m/s)

Récepteurs périphériques | Mécanorécepteurs Nocicepteurs polymodaux
Stimuli mécaniques d’intensité

- Stimuli mécaniques importante

' PR d’intensité importante Température > 45
Chimique

Sensation produite Douleur rapide Douleur lente

Figure 16 : Caractéristiques et signification fonctionnelle des fibres sensitives
(selon Lazorthes, 1993)
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La stimulation d’intensité croissante met en jeu successivement les fibres Aa (sensation
n’est que tactile), puis les fibres Ad (douleur a type de piqire) et enfin les fibres C (douleur a
type de bralure).

Par ailleurs le seuil d’excitation des fibres C peut diminuer aprés un premier stimulus,
entrainant par la suite une douleur intense pour un stimulus minime. (figure 17)

La notion de double douleur connue depuis longtemps en clinique trouve donc sa

justification dans I’existence de ces deux types de fibres nociceptives afférentes.

' t:!act =
3 i douleur 2¢ douleut
Ay e B s
. - S I\
-A' h - T Ey - 'cq '
12 2 b

Diamétre de la gaine de myéline
Vitesse de conduction

Figure 17 : Schéma d’un neurogramme
(modifiée selon Woda, 1983)

B 1 3 2 Voies nerveuses (Woda A. 1983)
B 13 2 1 Nocicepteurs
B 1321 1 Définition

Ce sont des récepteurs spécifiques de type terminaisons libres qui permettent
de déclencher une douleur lors d’une excitation. Ils sont situés dans I’extrémité périphérique
des neurones sensitifs primaires dont le corps cellulaire est situé dans le ganglion trigéminal
pour les afférences sensitives oro-faciales.

Comme tous les neurones sensitifs primaires, ceux-ci possédent un champ

récepteur, c'est-a-dire une région plus ou moins étendue dans laquelle une stimulation entraine
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des modifications de la fréquence de décharge des neurones. Ils possédent également un seuil

d’excitation plus élevé que celui des récepteurs non nociceptifs.

On distingue :
v' Les mécanorécepteurs qui sont reliés aux fibres Ad et répondent uniquement aux
distorsions tissulaires mécaniques.
v Les nocicepteurs polymodaux qui sont reliés aux fibres C et répondent aux

stimulations mécaniques, thermiques et chimiques.

B 13212 Fonction

Les nocicepteurs permettent la libération dans I’espace extracellulaire des
neuropeptides comme la substance P ou le CGRP (calcitonine gene related peptide) par un
mécanisme nommé réflexe d’axone (figure 18) qui provoque alors la dégranulation des
mastocytes et une libération d’histamine. Ces peptides ont des effets vasculaires : ils dilatent
les vaisseaux, perméabilisent et favorisent ainsi I’apport des éléments défensifs sur le site
Iésionnel. ls abaissent également le seuil d’excitabilité des nocicepteurs voisins.

Ces médiateurs vasculaires et nerveux libérés au voisinage de la Iésion
initiale favorisent donc le développement d’une zone enflammée qui en quelques minutes

devient plus sensible que les zones environnantes.
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Stimulation

ﬁ} Effets vasculatres ﬂ

Libération de neuropeptides

—~

Figurel 8: Réflexe d’axone

La stimulation de I’axone fait apparaitre un influx nerveux antidromique qui déclenche a
distance la libération de médiateurs périphériques. Ces derniers provoquent ainsi une

vasodilatation a distance du lieu de stimulation.

(modifiée selon Woda, 1983)

B 13 2 2 Transduction

Les nocicepteurs sont essentiellement des terminaisons libres, entourées d’une
simple gaine de myéline présentant des discontinuités ponctuelles. Lorsque I'intensité de la
stimulation est suffisante, supra-limaire, leur membrane se polarise tranformant une énergie
mécanique, chimique ou thermique en un phénomene électro-chimique. C’est la transduction.
Il en résulte un potentiel de récepteur qui s’il est suffisant, déclenche un potentiel d’action le
long des fibres nerveuses qui véhiculent I’information.

Des substances dites algogénes sont capables de potentialiser la stimulation des
nocicepteurs : les cellules dermiques, par exemple, vont libérer, dans le processus
inflammatoire, un certain nombre de substances actives capables de provoquer la douleur. Ces
substances dites algogenes sont les ions H', K, le KCI, I’histamine,la bradykinine, la

sérotonine, I’acéthylcholine ou le monoxyde d’azote.
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B 1 3 3 Voies ascendantes de la douleur trigéminale (Pocock G. 2004)

B 13 3 I Caractéristiques générales

Aprés I'activation du nocicepteur, le message douloureux va parcourir la fibre
afférente périphérique du protoneurone (premier neurone) a configuration de cellules en T
dont le corps cellulaire se trouve dans le ganglion sensitif pour venir faire un relais synaptique

avec le deutoneurone (deuxieme neurone) au niveau des centres segmentaires trigéminaux.

B 13 3 2 Messages provenant des nerfs trijumeaux

Les corps cellulaires des protoneurones qui véhiculent les informations
douloureuses se trouvent dans le ganglion trigéminal.

Les fibres afférentes primaires entrent dans le tronc cérébral et forment deux
contingents de fibres qui vont se projeter et faire synapse dans le complexe sensitif du
trijumeau. Dans le noyau spinal du trijumeau, le sous-noyau caudal a la responsabilité de la
sensibilit¢ thermo-algique sans en avoir I’exclusivité. Il existe en effet des neurones
nociceptifs dans le sous-noyau oral, ces derniers étant spécifiques aux régions intra et péri
buccales.

Le sous-noyau caudal présente une organisation cyto-architectonique (figure 20)
en couches cellulaires allant de 1 a IV, similaire a celle décrite par Rexed au niveau de la

corde dorsale de la moelle.

Les couches 11 et III, correspondant a la substance gélatineuse de Rolando, sont
trés riches en interneurones et jouent un réle important dans le contréle de la douleur. (figure

19)
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Figure 19 : Protoneurone de la sensibilité nociceptive du nerf trijumeau

(Modifiée selon Limoge, 1992)

Ainsi
-Les fibres Ad s articulent au niveau des couches I et V
-Les fibres C s’articulent dans le sous-noyau caudal mais le site précis
reste controversé. Ces fibres vont converger vers la couche V. zone des

deutoneurones.
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Couches importantes
dans le controle de la douleur

Figure 20 : Organisation architectonique du sous-noyau caudal du noyau spinal

du trijumeau

(modifiée selon Limoge, 1992)

B 13 3 3 Voies trigémino-thalamiques

Par homologie avec la moelle épiniére, nous retrouvons deux types de voies

ascendantes sensitives :

o les voies lemniscales issues du noyau principal qui sont responsables des sensations

tactiles.

o les voies extralemniscales issues du sous-noyau caudal qui sont responsables des

sensations thermo-algésiques.
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- le faisceau ascendant ventral a son origine dans le noyau principal et dans les sous-noyaux
oral et caudal. Ce faisceau, équivalent du faisceau néo-spino-thalamique d’origine médullaire,
s’accole aux voies lemniscales et se projette sur le complexe ventro-basal du thalamus contro-

latéral et tout particulierement sur son noyau ventro-postéro-médian.

- les voies issues du sous-noyau caudal sont doubles :

-Voie homologue pour la sphére oro-faciale de la voie paléo-spino-thalamique

(directe)
Le deuxieme neurone monte en direction de thalamus pour se terminer dans un
amas de noyaux thalamiques que 'on regroupe sous I'appellation de noyaux non

spécifiques du thalamus.

-Voie homologue pour la spere oro-faciale de la voie spino-réticulo-thalamique
(indirecte)

Le deuxiéme neurone va d’abord faire un relais dans la formation réticulée,
notamment au niveau du ganglion gigantocellulaire qui a un réle inhibiteur de la
douleur. De la un troisiéme neurone se rend dans les noyaux non spécifiques du
thalamus, I"hypothalamus et le systeme limbique. Cette voie peut ainsi étre a I’origine

des réactions neurovégétatives et de la composante émotionnelle de la douleur.
B 1 4 Controles nerveux de la douleur (Villanueva L. et al, 1995)
Ces controles s’effectuent a différents niveaux du systéme nerveux
B 14 1 Contréle d’origine segmentaire
B 141 I Mécanisme de controle électrophysiologique
En 1965, Wall et Melzack ont proposé la théorie du portillon ou « Gate Control »
qui stipule que I’effet inhibiteur exercé sur les neurones convergents de la couche V par les

interneurones des couches II et III est augmenté par ’activation des afférences cutanés de

gros diameétres (AP) alors qu’il est diminué par les afférences de petits diamétres (Ad et C).
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Si I'influx des entrées nociceptives est élevé et atteint un seuil critique alors la
porte s’ouvre et la sensation douloureuse est pergue. En contrepartie, 1’activation des grosses

fibres ferme la porte et bloque la transmission du signal nociceptif vers le cerveau. (figure 22)

G
VOIE
ANTERD p—— DOULEUR
LATERALE
P

Figure 22 : Schéma de la théorie du Gate control
(selon Wall et Melzack, cités par Woda, 1983)

Cette théorie a été le point de départ de nombreuses recherches qui ont permis de montrer que
ce premier niveau segmentaire joue un role important dans 'intégration des informations

nociceptives afférentes.

B 14 12 Mécanisme de contrdle chimique (figure 23)

La transmission d’un message nerveux a un autre peut se faire par I’intermédiaire
d’une synapse chimique. La zone pré-synaptique libére dans la fente synaptique des
neurotransmetteurs qui vont activer les récepteurs de la zone post-synaptique. Cette libération
de neurotransmetteurs se fait sous le contréle de neuromodulateurs qui peuvent bloquer la
transmission du message.

Les principaux neurotransmetteurs participant a la transmission des influx
nociceptifs sont le glutamate, la substance P, le CGRP, le GABA, la sérotonine, la

bradykinine et les enképhalines.
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Figure 23: Inhibition pré-synaptique

Le neurone A excite les neurones de la zone V par I'intermédiaire d’un potentiel post-
synaptique (10 a 30 ms) ; on a un contact axo-axonique entre le neurone B et le neurone A. La
stimulation du neurone B interrompt la conduction dans le neurone A. L influx du neurone A
n’atteint plus les neurones de V. Ceux-ci sont donc inhibés présynaptiquement par le neurone

B.

(selon Woda, 1983)

B 1 4 2 Contréle d’origine central
B 1421 Systéme de contréle descendant

Il existe un contrdle central de la douleur qui permet d’inhiber par I’intermédiaire
de voies descendantes spécifiques le passage de I'influx en direct des centres supra-

segmentaires.
L’activation des neurones de la substance grise péri-acqueducale située dans le

mésencéphale, provoque une analgésie puissante en inhibant I'activité des neurones de la

couche V :

e [’activation des neurones au niveau du mésencéphale libére de I’enképhaline.

e L’enképhaline active a son tour des neurones sérotoninergiques situés dans le bulbe.
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o Les fibres afférentes de ces derniers inhibent les neurones nociceptifs par libération

de sérotonine.

La sérotonine est le neurotransmetteur inhibiteur descendant, ¢’est ce qui explique
I’action antalgique des antidépresseurs sérotoninergiques dans le traitement de certaines

douleurs chroniques.
B 14 2 2 Contrdles inhibiteurs diffus induits par stimulation nociceptive (CIDN)

La douleur peut étre diminuée voire supprimée par de nombreux stimulus et
paradoxalement une stimulation nociceptive appliquée sur une partie du corps peut étre
masquée par une forte stimulation nociceptive appliquée sur une zone périphérique différente
du champ excitateur d’origine.(Le Bars et al, 1985)

Ainsi I"application de stimulus uniquement nociceptifs sur n’importe quelle partie
du corps déclenche « les controles inhibiteurs diffus induits par stimulation nociceptive ».

Le substrat fonctionnel de ce phénomene a été mis en évidence lors d’études
¢lectrophysiologiques. L’application d’un stimulus nociceptif sur des territoires différents de
leur champ récepteur applicateur, déclenche sur I’ensemble des neurones de puissants
phénomeénes inhibiteurs (CIDN). L’intensité des CIDN est directement en rapport avec
I"intensité du stimulus.

Ils sont déclenchés par la mise en jeu de fibres Ad et C, agissant sur toutes les

activités de neurones a convergence spinaux ou trigéminaux.
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B II Physiologie de la vascularisation cérébrale

Précédemment nous avons vu qu’il y avait une étroite relation entre innervation et
vascularisation dans la composante trigémino-méningée, en effet dans cette composante,

interviennent des phénomenes nerveux mais également des phénoménes vasculaires.

B 2 1 Circulation du sang (Brust J.C. 1989)
B 2 1 1 Signification fonctionnelle de la circulation du sang

Un des caractéres fondamentaux des organismes vivants est I’existence d’un milieu
interne formé par les fluides extracellulaires, milieu dont la composition est relativement
constante. La condition de cette stabilité est I’apport de substances fournies par le milieu
extérieur venant remplacer celles consommeées par les cellules et I’évacuation des déchets

résultant de ’activité cellulaire.

L appareil circulatoire est donc constitué d’un liquide, le sang, qui est contenu dans des

tubes et des vaisseaux et qui circule dans ces tubes du fait des différences de pression qui

existent entre les différents points.
B 2 1 2 Organisation fonctionnelle

L appareil circulatoire comprend :

v"une pompe centrale : le cceur qui augmente la pression.

v' une résistance constituée par les réseaux périphériques ol la pression baisse et ou se
dissipe I’énergie fournie par le cceur.

v" un réseau haute pression constitué par les artéres et ot la pression est d’origine
dynamique.

V" un réseau basse pression constitué par les veines et contenant la plus grande partie du
volume sanguin. Les sections de passage y sont plus larges en comparaison a la
vitesse du sang de sorte que la pression ne dépende pratiquement pas du débit mais
d’éléments statiques tels que la gravité, la pression des tissus et 1’élasticité des parois
vasculaires. C’est un réseau qui joue le role de réservoir et intervient dans la

régulation du volume sanguin.

Partie B Physiologie de la vascularisation cérébrale



89

B 2 2 Vascularisation cérébrale

Comme nous I’avons étudi¢ précédemment, [’encéphale est essentiellement vascularisé par les
artéres carotides internes et par les artéres vertébrales. Lorsqu’il y a oblitération d’une de ces
arteres il existe des anastomoses dont les plus importantes sont les arteres communicantes du
polygone de Willis. Le sang veineux pour sa part se draine dans les sinus veineux qui sont
dépourvus de valves.
Le tissu nerveux, les vaisseaux et le liquide céphalo-rachidien sont emprisonnés dans un
contenant rigide et le volume de I’ensemble doit rester constant. Le tissu nerveux étant
incompressible, le volume sanguin ne peut changer que s’il y a un changement compensateur
du volume des liquides cellulaire et interstitiel. Il ne peut y avoir de variation brusque de la
totalité du volume du sang cérébral et lorsque le volume augmente dans une région il doit
diminuer dans une autre.
Les sinus veineux réservent de la place au cas ou le volume sanguin devrait augmenter dans
une région de I’encéphale.
En 1851, Donders avait remarqué sur ’animal vivant que les vaisseaux de la pie-mere se
dilataient au cours de I’asphyxie, et ¢’est seulement en 1890 que Roy et Sherington mirent en
évidence deux éléments déterminants du débit sanguin cérébral.

v" la pression de perfusion : c’est la pression moyenne de la carotide interne et elle

n’intervient que si elle baisse sous une valeur critique.
v" Dinnervation du systéme vasculaire : les gros vaisseaux méningés et intra-cérébraux

(>25 a 30 pm) sont accompagnés de fibres amyéliniques.

B 2 3 Régulation de la circulation (Samsom W. 1999)

Dans cette régulation, la vasomotricité est un élément clé. Ce terme désigne la propriété
qu’ont les vaisseaux de faire varier leur calibre par le jeu des éléments musculaires contenus
dans leur paroi. La vasomotricité se distingue donc de I’¢lasticité vasculaire et, si I'on excepte
les trés gros troncs artériels, on peut affirmer que la fonction vasomotrice est une propriété de
tous les vaisseaux.

Les muscles lisses de tous les vaisseaux présentent un degré de tension de repos appelé tonus.
Les modifications du tonus vasculaire modifient le calibre des vaisseaux sanguins faisant
varier de ce fait la résistance vasculaire. Si le tonus augmente, une vasoconstriction survient et
la résistance vasculaire augmente. Inversement une baisse de tonus provoque une
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vasodilatation et une baisse de la résistance vasculaire. Ainsi le tonus des vaisseaux sanguins

est controlé par divers facteurs qui sont classés en deux catégories :

» les facteurs intrinseques

» les facteurs extrinséques
B 2 3 1 Les facteurs intrinséques

B 2311 Hormones

Un grand nombre d’hormones locales libérées et agissant localement sont connues
pour modifier le débit sanguin a travers leur role dans des processus tels que I’inflammation
ou la coagulation sanguine. Ces agents sont les prostaglandines, les leucotriennes, les facteurs
d’activation plaquettaire mais ¢également I’histamine qui joue un rdle trés important dans
I'inflammation pouvant induire une vasodilatation au niveau des artérioles. Comme
I’histamine, la bradykinine est libérée au cours de la réponse inflammatoire et constitue un

vasodilatateur puissant qui favorise la libération d’oxyde nitrique (NO).
B 2 3 1 2 Hyperhémie métabolique

Le métabolisme cellulaire donne naissance a une variété de dérivés chimiques.
Bon nombre d’entre eux induisent la relaxation des muscles lisses vasculaires donc une
vasodilatation. Celle-ci a pour effet d’augmenter le débit sanguin dans un lit vasculaire et
donc de faciliter I’évacuation des déchets toxiques, phénomeéne particuliérement important
dans des tissus tels que le myocarde ou le cerveau. Les produits chimiques connus pour
induire une vasodilatation sont le dioxyde de carbone, I’acide lactique, les ions K'Y, NA*,Ca*",

Mg?*, et les produits de dégradation de I’ ATP.

Partie B Physiologie de la vascularisation cérébrale



91

B 23 13 Autorégulation

Lorsque la pression est modifiée, le débit sanguin est modifié dans le méme sens.
Si la pression augmente, le débit sanguin augmente puis revient a un niveau proche de celui
de départ. Par contre, le volume sanguin diminue avant de revenir a son niveau d’origine.
Cette relative stabilité correspond a I’autorégulation et résulte de modifications directes du

tonus vasculaire en réponse a des modifications de la pression de perfusion.

B 2 3 1 4 Endothélium vasculaire

Les cellules de I’endothélium vasculaire synthétisent une substance capable
d’induire la dilatation des vaisseaux. Cette substance est ’oxyde nitrique (NO). Elle est
produite en réponse a une grande variété de stimuli et résulte du clivage de 1’arginine par une
enzyme de I’endothélium, la nitrique oxyde synthétase. Cette synthese peut étre bloquée par
des inhibiteurs qui, administrés dans I’organisme, induisent une vasoconstriction, ce qui

permet de conclure a I’effet vasodilatateur du NO par I'intermédiaire de 1’acéthylcholine.

B 2 3 2 Facteurs extrinséques

Les systemes nerveux et endocrinien exercent un controle général sur le cceur et la
circulation. Le but de ce contrdle extrinséque est de répondre aux besoins de I’organisme dans
son ensemble, de réguler la pression artérielle et de maintenir une irrigation adéquate du

cerveau. (Gerrit B. 1983)
B 2 3 2 1 Controle hormonal
B 2321 1 Hormones de la médullosurrénale
L’adrénaline et la noradrénaline sont secrétées en réponse a la libération
d’acétylcholine. Le systeme nerveux sympathique est en général stimulé lors du stress ou lors
d’exercices quelconques et permet la libération de noradrénaline responsable de la stimulation

du ceeur, des veines et des artérioles. Ces hormones circulent dans tout I’organisme et ont des

effets vasoconstricteurs.
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B 2 3 2 1 2 Hormone antidiurétique (ADH) ou vasopressine

Cette hormone exerce de puissants effets sur le systeme vasculaire et est
secrétée par I’hypophyse en réponse a une baisse de la pression sanguine qui suit une
hémorragie. Ainsi la vasopressine induit une vasoconstriction importante dans de nombreux

tissus. Toutefois, dans les vaisseaux cérébraux et coronaires, I’ADH semble induire une

vasodilatation.
B 2 3 2 1 3 Facteur auriculaire natriurétique

Cette hormone est sécrétée en réponse a des pressions de remplissage
cardiaque élevées. Elle stimule I'excrétion de sel et d’eau par les tubules rénaux et a

également une faible action vasodilatatrice sur les vaisseaux de résistance.
B 2 3 2 1 4 Systéme rénine-angiotensine-aldostérone

Par un mécanisme cascade et suite 4 une diminution de Ca’" dans les tubules

rénaux il y a formation d’aldostérone qui aura un role de vasoconstriction.
B 2 3 2 2 Controéle nerveux

Les artérioles terminales sont en général controlées par des mécanismes locaux et
sont pauvrement innervées alors que les grosses artérioles regoivent une importante
innervation de fibres vasoconstrictrices sympathiques. (Chevremont M. 1980)

Les nerfs qui influencent le calibre des vaisseaux sanguins peuvent étre classés en
trois catégories :

v" Les fibres vasoconstrictrices sympathiques
v" Les fibres vasodilatatrices sympathiques

v" Les fibres vasodilatatrices parasympathiques
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B 23221 Les fibres vasoconstrictrices sympathiques

Ces fibres prédominent dans la plupart des lits vasculaires et présentent une activité tonique
qui contribue au tonus de repos des vaisseaux sanguins. La noradrénaline libérée par les fibres
nerveuses agit sur les récepteurs adrénergiques B des muscles lisses vasculaires et provoque
leur contraction, ce qui induit une vasoconstriction. L’interruption de 1’activité tonique des
nerfs sympathiques par I’administration de 3 bloquants ou par la section des nerfs, conduit a

une augmentation importante du débit sanguin dans les vaisseaux.

B 23222 Les fibres vasodilatatrices sympathiques

Ce sont des fibres cholinergiques et certains auteurs les décrivent comme
innervant les artérioles des muscles squelettiques. Toutefois le role de ce mécanisme chez
I’homme n’est pas montré de fagon formelle et la vasodilatation induite par la noradrénaline

circulante agissant sur les récepteurs [ est probablement plus importante.

B 23223 Les nerfs vasodilatateurs parasympathiques

Ces fibres vasodilatatrices parasympathiques innervent de nombreuses
glandes ainsi que les arteres cérébrales et coronaires. Elles ne sont pas impliquées dans le
maintien du tonus vasculaire mais libérent de I’acétylcholine quand elles sont stimulées.
L’acétylcholine agit alors sur les récepteurs muscariniques des muscles lisses vasculaires et

induit une hyperpolarisation de la membrane et une vasodilatation.
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B 111 Physiopathologie de la_crise migraineuse

B 3 1 La migraine

Durant les dix derniéres années, notre connaissance des mécanismes physiopathologiques de
la migraine a considérablement progressé.

Il s’agit d’une maladie extrémement complexe dont le mécanisme ne peut se résumer a la
théorie vasculaire classique d’une vasodilatation au moment de la crise. Pour tenter de mieux
comprendre ces crises migraineuses, nous résumerons les principales anomalies qui ont été

observées durant I’aura ainsi que les hypothéses physiopathologiques les plus récentes.

B311 Aura

Les phénoménes physio-neurologiques durant I’aura pourraient étre liés a une
dépression corticale envahissante. Il s’agit d’un phénomeéne expérimental observé aprés une
stimulation mécanique, chimique ou électrique du cortex. Elle consiste en une dépolarisation
neuronale initiale suivie par une suppression de Iactivité électrique des neurones, qui se
propage a la vitesse de trois millimetres par minute. La dépression neuronale est suivie d’une
diminution du débit cérébral. 11 a ét¢ montré chez I'homme qu’il existe une diminution
régionale du débit sanguin cérébral au moment de I’aura qui progresse des régions occipitales
vers I’avant. L’existence d’anomalies métaboliques chez les migraineux, telles que la
diminution des concentrations de magnésium cérébral et ["augmentation du taux des acides
aminés qui stimulent les récepteurs NMDA (N-méthyl-D-aspartate) glutamatergiques

pourraient favoriser la survenue de la dépression corticale envahissante.
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B 3 1 2 Topographie de la douleur

La douleur de I"extrémité céphalique provient de la stimulation de structures sensibles
qui sont :
e pour le secteur extra-cranien : les téguments, les artéres, les muscles et les articulations
(temporo-mandibulaire et cervico-occipitale)
e pour le secteur intra-cranien : les artéres, en particulier la partie proximale des artéres
durales et cérébrales, les grosses veines, les sinus veineux et la dure mére de la base du

crane, de la faux du cerveau, de la tente du cervelet et de la fosse postérieure.

B 3 2 Théories de la douleur migraineuse
B 3 2 1 Le systéme trigémino-vasculaire
Un modele animal a été proposé par Moskowitz (Figure 24):

v" Expérience

Selon Moskowitz (1993), cette théorie repose sur des expérimentations effectuées
chez le rat aprés la stimulation du noyau sensitif spinal du nerf trijumeau. Ces animaux ont
dans un premier temps été¢ anesthésiés puis ont subi une incision du scalp et une trépanation
du crine. Des électrodes ont ensuite été placées sous la dure-mére au niveau du ganglion
trigéminal. Celui-ci a été stimulé avec une intensité constante durant cinq minutes. Aprés une

préparation spécifique des tissus, les observations ont ¢été réalisées en microscopie

¢lectronique a transmission.

v" Caractéristiques

Treés semblable a celle de ’homme, la dure-mére du rat est constituée de nombreuses
artéres et artérioles, de veinules post-capillaires, de sinus veineux et de vaisseaux
lymphatiques.

Les veinules post-capillaires subissent un changement morphologique significatif
aprés stimulation du ganglion trigéminal. En microscopique électrique, par I'intermédiaire de

I’HRP ou « peroxydase de raifort », on observe que les vaisseaux responsables de la libération
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des peptides sont ces veinules postcapillaires. Celles-ci sont constituées d’une fine couche de
cellules endothéliales liées entre elles par des jonctions serrées.

Les neuropeptides libérés induisent des effets sur la perméabilité vasculaire car des
leur libération ils interagissent avec des récepteurs de I’endothélium et participent a la

médiation de 1'inflammation.

v" Théorie

Un agent déclenchant, comme un stress, permet la stimulation du ganglion trigéminal,
ce qui provoque I'excitation des terminaisons périvasculaires trigéminales au niveau de la
dure-mére entrainant la libération locale des neuropeptides vasoactifs qu’elles contiennent
(CGRP et substance P). Il en résulte une vasodilatation et une extravasation plasmatique
permettant a des substances algogénes, libérés par des plaquettes et des mastocytes, d’exciter
d’autres terminaisons périvasculaires.

Par ailleurs, I'influx généré par ’excitation peut se propager a distance par le processus
de conduction antidromique (réflexe d’axone), contribuant a I’extension de I'inflammation.
La conduction orthodromique, quant a elle, fait parvenir I'influx jusqu’aux terminaisons
trigéminales centrales localisées dans le bulbe rachidien au niveau du sous-noyau caudal du
noyau spinal du trijumeau. Aprés synapse les deutoneurones empruntent les voies
nociceptives jusqu’au cortex cérébral conduisant a la sensation douloureuse tout en envoyant
des collatérales dans les noyaux bulbaires a I’origine des symptomes neurovégétatifs associés
a la migraine.

Une inflammation neurogene dans le territoire du nerf trijumeau peut étre observée chez
I’homme lors d’une thermo-coagulation du ganglion trigéminal. Cette inflammation entraine
une vasodilatation de I"hémiface et une augmentation des taux de CGRP et de substance P
dans la veine jugulaire homolatérale. Au cours de la crise migraineuse, les concentrations de

CGRP sont augmentées dans le sang jugulaire du coté de la céphalée.
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L’étude des propriétés pharmacologiques des antimigraineux souligne I’intérét de ce
modele expérimental. Le sumatriptan et tous les autres triptans développés actuellement, les
dérivés ergotés et les anti-inflammatoires non stéroidiens bloquent I’inflammation neurogéne
de la dure-mére dans le modele animal. Les ergots et les triptans sont des agonistes des
récepteurs sérotoninergiques 1b et Id.

Chez I’homme :
v" Les récepteurs 5-HT; D sont localisés sur les terminaisons nerveuses trigéminales
périvasculaires et dans le noyau spinal du nerf trijumeau.

v" Les récepteurs 5-HT) B sont situés sur les artéres de la dure-mére.

La stimulation des récepteurs D présynaptiques des fibres trigéminales périvasculaires
inhibe la libération de neuropeptides responsables de I'inflammation neurogéne. Celle des
récepteurs 1b vasculaires entraine une vasoconstriction et celle des récepteurs bulbaires D
inhibe I"activation des fibres sensitives du noyau trigéminal.

L’expression de la proteine C-fos est un marqueur de I’activation du systéme nerveux
central. Les triptans réduisent ’expression de cette C-fos au niveau des voies de conduction

de la douleur de la moelle et du tronc cérébral, aprés stimulation nociceptive des méninges.

v Conclusion

L activité du noyau spinal est transmise par voie antidromique (du centre vers la
périphérie) par les fibres trigéminales au niveau des vaisseaux méningés et libérent a ce
niveau des neuropeptides vasoactifs (Subsatnce P, CGRP, neurokinine A). Il en résulte une
inflammation neurogene de la paroi des vaisseaux se traduisant par des réactions d’cedéme, de
dégranulation mastocytaire et d’une libération de substances algogenes. Ces derniéres vont
permettre la transmission des influx nociceptifs par voie orthodromique aux centres supérieurs

d’ou la sensation douloureuse.

B 3 2 2 Débit sanguin cérébral et céphalée

Les résultats des études sur le débit sanguin cérébral durant la céphalée migraineuse sont
contradictoires. Selon Woods (1989) I'existence d’une vague d’hypoperfusion bilatérale

débute au niveau des régions occipitales et s’étend vers I’avant au moment d une crise de

migraine sans aura. Cette baisse du débit sanguin serait de 1’ordre de 40%. Cette observation
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plaide en faveur d’une physiopathologie commune de la migraine avec aura et de la migraine
sans aura.

Une étude réalisée par Weither (1991) en tomographie par émission de positrons a
montré 1’existence au cours de crises de migraine avec aura, de zones de débit sanguin
cérébral augmentées dans les aires cingulaires, auditives et associatives visuelles et dans le
tronc cérébral. Aprés injection de sumatriptan et soulagement total de la crise migraineuse.
I’augmentation de débit cérébral n’existait plus au niveau des aires hémisphériques corticales
alors qu’elle persistait an niveau du tronc cérébral. Il est donc plus probable que 1’activation
des zones du tronc cérébral soit liée a la douleur et plus vraisemblablement inhérente a la crise

migraineuse elle-méme.
B 3 2 3 Aura et céphalée

Les relations entre aura et déclenchement de la céphalée restent mal connues. Chez
I’animal, une dépression corticale envahissante répétitive est susceptible d’entrainer une
activation de I’expression de la protéine C-fos dans le noyau spinal du nerf trijumeau. Dans ce
modéle, I’aura pourrait provoquer la céphalée qui dans la plupart des cas lui succéde.( Hoskin
et al, 1999)

Selon une autre hypothése, I’aura et la céphalée pourraient étre déclenchées par le méme

générateur, ce qui expliquerait leur survenue simultanée chez certains patients.
B 3 3 Aspect biochimique de la migraine

De nombreuses perturbations biochimiques peuvent jouer un réle dans la physiopathologie de

la migraine.(Akerman S. 2002, Buzzi et al, 1992, Goadsby P. et al,1994)

B 3 3 1 Sérotonine

De nombreux arguments permettent de trouver des liens entre entre la sérotonine et la
migraine (augmentation de I’excrétion urinaire de métabolites de la sérotonine aprés une crise,
diminution de la sérotonine plaquettaire lors d’une crise ; etc...)

[La sérotonine est un puissant vasoconstricteur stocké dans les plaquettes et dans les

cellules de I’intestin. C’est aussi un neuromédiateur dans le systeme nerveux central ou elle
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joue un role dans le contréle de nombreuses fonctions telles que I’état de veille/sommeil, la
thermo-régulation et la nociception.(Suzuki N. et al 1989)

Les actions de la sérotonine s’exercent par la mise en jeu de récepteurs. Ces récepteurs
appartiennent a la superfamille des récepteurs couplés aux protéines G. Chacun d’entre eux

fonctionne avec trois composants :

v" Le récepteur proprement dit.
v" Une protéine G.
v' Un effecteur qui peut étre une enzyme membranaire (adénylate cyclase,

phospholipase) ou un canal ionique.

Certains de ces récepteurs sont exprimés dans les cellules endothéliales des vaisseaux des

méninges et leur stimulation conduit a la production de monoxyde d’azote.

B 3 3 2 Monoxyde d’azote

Le monoxyde d’azote est synthétisé a partir de I’arginine au niveau des fibres nerveuses
péri-vasculaires et des cellules endothéliales. NO est considéré comme le principal des EDRF
(endothélium-derived relaxing factors) a l'origine de la relaxation des fibres musculaires
lisses des vaisseaux. En outre, ¢’est un activateur des fibres nerveuses qui transmettent les
messages nociceptifs depuis la périphérie jusqu’a la moelle épiniére et le bulbe rachidien.

De part ces fonctions vasorelaxantes et pro-nociceptives, le NO est un excellent candidat
pour jouer un role dans la physiopathologie de la migraine, d’autant qu’en activant les
terminaisons nerveuses périvasculaires, il provoque la libération de peptides vasoactifs
comme le CGRP, la substance P et la neurokinine A, a partir des terminaisons des fibres

trigéminales au niveau de la pie-meére.

B 3 3 3 Dopamine

Des récepteurs dopaminergiques existent sur les terminaisons pré-synaptiques des fibres
sympathiques et sur les vaisseaux méningés. Les sujets migraineux présentent une
hypersensibilité aux agonistes dopaminergiques.

La stimulation des récepteurs dopaminergiques déclenche des nausées, des

vomissements et une chute tensionnelle rapide, beaucoup plus marqués chez les migraineux
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que dans la population générale. Comme les effets amplifiés chez les migraineux présentent
une forte homologie avec le symptome prodromique de la migraine, on peut penser que ces
effets sont en partie liés a une activation des récepteurs dopaminergiques.

Par ailleurs, ces récepteurs existent aussi sur les vaisseaux pie-mériens ou siége

I’inflammation neurogene a ["origine de la douleur migraineuse.
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C I Aspects cliniques de principales douleurs cranio-faciales

C 1 1 Diagnostic différentiel des douleurs cranio-faciales

C 11 1 Migraine

C 111 1 Aspects cliniques de la migraine

C’est une affection se manifestant par des crises de céphalées entrecoupées de
totales périodes de rémission. Son diagnostic est uniquement clinique et est confirmé par un
examen neurologique normal. (Louis P. et al, 1994)

La fréquence des crises varie d’un patient a I’autre et s’échelonne entre deux a
trois crises par an chez certains migraineux et de deux a quatre par semaine chez d’autres.
Pour la majorité des migraineux, la fréquence des crises est comprise entre une crise par
semaine et une crise par mois, et la durée des crises est inférieure a 24 h pour 2/3 des
migraineux.

L> « International Headhache Society » a défini en 1988 les critéres diagnostiques
de la migraine et propose une classification des différents types de migraine dont les plus

fréquentes sont représentées par les migraines avec et sans aura.

C 11111 Migraine sans aura

C’est la forme la plus fréquemment observée. Elle peut étre précédée dans
les 24 heures par des prodromes qui se distinguent des auras. Ces signes annonciateurs de la
crise migraineuse comprennent des troubles de I’humeur (asthénie, somnolence, baillement ou
a linverse irritabilit¢ ou excitation) des troubles digestifs (perte d’appétit, nausées,
constipation ou a contrario crises boulimiques, diarrhées). Ces prodromes feraient intervenir
le systéme dopaminergique. C’est pourquoi I’administration d’antagonistes des récepteurs
dopaminergiques utilisés au cours des stades prodromiques peuvent éviter la survenue de la

crise.
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Migraine sans aura

Elle regroupe au moins 5 critéres parmi ceux cités ci-dessous :

-Durée des crises douloureuses comprises entre 4 et 72 heures (non traitées ou traitées sans

succes)

-Céphalées possédant au moins 2 des caractéristiques suivantes

0 unilatérales

o pulsatiles

o) intensité modérée ou sévere (génant ou empéchant les activités habituelles)
o aggravées par ’effort physique (montée des escaliers ou activité de routine
comparable)

-Présence au cours des céphalées d’au moins I'un des symptémes suivants
o nausées ou vomissement

o photophobie et phonophobie
C 11112 Migraine avec aura

Dans ce type de migraine, la céphalée est précédée d’un trouble neurologique
focal transitoire, totalement réversible qui dure de 10 a 30 minutes. Les symptomes de 1’aura
s’installent progressivement dans le temps et dans I’espace en moins de 10 minutes. Les auras
sont de plusieurs types et les plus fréquentes sont représentées par les auras visuelles qui
précédent en fréquence les auras sensitives et les auras motrices. Différentes auras peuvent se

succéder au cours de la méme crise, ’aura visuelle débutant le plus souvent la séquence.

Migraine avec aura

Elle requiert au moins 2 crises présentant au moins 3 ou 4 des caractéristiques suivantes :
o présence d’un ou de plusieurs symptomes totalement réversibles d’aura témoignant
d’un dysfonctionnement focal du cortex et du tronc cérébral.
o au moins un symptome d’aura s’installant progressivement sur plus de 4 minutes, ou 2

symptomes ou plus s’installant successivement
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o aucun symptome d’aura dépassant 60 minutes et s’il existe plus d’un symptome d’aura
la durée acceptable est augmentée en proportion.
o céphalées suivant I’aura apres un délai d’environ 60 minutes (mais pouvant également

débuter avant ou en méme temps que I’aura).
C 111 2 Facteurs déclenchant les crises

Les facteurs susceptibles de déclencher des crises sont trés variables d’un sujet a
lautre et sont de nature trés diverses. Toutefois les facteurs psychologiques et les
modifications du rythme de vie sont incriminés par 50 a 70 % des patients. Parmi les facteurs
psychologiques I'anxiété, I’émotion, un choc psychologique ou un stress sont les causes les
plus fréquemment citées. Les modifications du rythme de vie tels les levés tardifs, le week-
end, le changement d’activité professionnelle, le surmenage, les voyages sont également
souvent mis en cause. Des facteurs alimentaires tels que le chocolat, I’alcool et le sevrage a la
caféine sont également décrits. (Phyllis A. 1998)

D’autres facteurs, reconnus comme facteurs déclenchant potentiels sont les
conditions climatiques, les facteurs hormonaux et les facteurs sensoriels. Cette importante
diversité de facteurs susceptibles de déclencher une crise migraineuse nécessite pour une
identification personnelle la tenue par le patient d’un calendrier de ses crises dans lequel sont

notés tous les éléments qui pourraient se révéler comme un facteurs déclenchant potentiel.

C 112 Céphalées (Massiou H. 1998)

8 12 1 Céphalées de tension

La douleur typique est a type de pression ou de serrement et est d’intensité moyenne ou
modérée, sans le caractére pulsatile. Elle est bilatérale et ne s’aggrave pas avec |'intensité

physique usuelle. Les nausées sont absentes mais la photophobie ou la phonophobie peuvent

étre présentes. De plus, ces céphalées peuvent étre épisodiques ou chroniques.
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C 11 2 2 Céphalées post-traumatiques

v" Céphalées similaires aux céphalées de type tensionnel

Il s’agit des céphalées post-traumatiques les plus fréquentes. Elles peuvent survenir
aprés un traumatisme crinien ou cervical et sont caractérisées par des génes douloureuses,
sourdes, peu intenses, pesantes, écrasantes touchant les deux cotés de la téte, souvent

persistantes et augmentant par ["activité et I’effort.

v" Céphalées cervicogenes

Elles doivent leur nom a I’idée selon laquelle elles trouvent leur origine dans la
colonne cervicale. Elles sont semblables aux précédentes si ce n’est que la géne commence
dans le cou et atteint sa plus grande activité a I’arriere de la téte et la douleur peut étre

aggravée par des mouvements du cou.

v Céphalées dues a une blessure au niveau de I’ATM
Ces Iésions suscitent rarement des céphalées méme si elles peuvent provoquer des

douleurs au niveau du visage et dans les maxillaires.

v Céphalées dues a un hématome sous-dural

Un traumatisme cranien peut provoquer un écoulement sanguin a la surface du
cerveau, engendrant une accumulation de sang. Celle-ci provoque une céphalée par
augmentation de la pression intracranienne en regard du traumatisme et qui diffuse au niveau

des régions adjacentes.
C 112 3 Céphalées cérébro-vasculaires

C’est un symptoéme initial qui précéde certains syndromes neurologiques
déficitaires. Ces céphalées homolatérales, constantes et non pulsatiles sont en général dues
a une insuffisance cérébrale par accident ischémique. La topographie douloureuse est
dépendante de I’artére atteinte et lorsque I’ischémie frappe I'artére vertébrale, on
rencontre de véritables névralgies trigéminales a types de brilure touchant essentiellement

I’ceil, le nez et la joue.
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C 11 2 4 Céphalées psychogenes

La douleur n’a aucun des caractéres retrouvés dans les autres types. La description
est floue en ce concerne les qualificatifs sensoriels et elle peut étre rapportée comme intense.
Il existe surtout des critéres positifs de pathologie psychiatrique telle que la dépression,

I"hystérie et I'hypochondrie.
C 11 3 Algies neurogeénes

Les algies faciales dues a une pathologie des nerfs craniens sont groupées en trois entités

o les névralgies
o les douleurs persistantes

o les douleurs d’origine centrale
C 113 1 Névralgies

C 11311 Névralgie du nerf trijumeau

V" Tableau clinique

La névralgie du nerf trijumeau appelée également tic douloureux est un syndrome
caractérisé par des épisodes douloureux, intenses et de courte durée dans le territoire de
I'une des branches du nerf trijumeau. Les crises sont des douleurs faciales paroxystiques

dont la durée va de quelques secondes a 2 minutes au maximum.

v' Caractéristiques

La douleur survient dans le territoire d’une ou de plusieurs branches du nerf trijumeau.
Elle est subite, intense, superficielle, a type de piqire ou de brilure avec une intensité
décrite de violente a tres violente. Ce sont certaines zones (zones gachettes) ou certaines
activités qui entrainent le déclenchement de crises, mais entre ces paroxysmes le patient
n’éprouve pas de douleur. En régle générale, la névralgie est presque toujours unilatérale
et dans la majorité des cas elle se situe dans le territoire innervé par le nerf maxillaire et le

nerf mandibulaire. Elle s’étend soit vers [’orbite soit vers l'oreille et apparait plus

volontiers chez la femme que chez I’homme.
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v' Etiologie
Cette douleur peut dans les premiers stades évoquer une douleur dentaire ou une sinusite.

Ces douleurs évoluent plus ou moins rapidement et plusieurs années se passent parfois

avant de poser le diagnostic de névralgie du trijumeau.

[l apparait actuellement que dans une majorité de ces patients atteints de névralgie on
puisse retrouver une anomalie au niveau des nerfs sensitifs du nerf trijumeau. En regle
générale, il s’agit d’un vaisseau qui comprime une extrémité nerveuse, mais il peut s’agir

également d’un anévrisme, d une tumeur ou d’un cedeéme.
C 11312 Névralgie du nerf glosso-pharyngien

Elle est beaucoup moins fréquente que celle du trijumeau mais son age de
survenue apparait comme pour la précédente vers 50 ans.

Dans la forme laryngée, la douleur se situe au fond de la gorge et irradie vers
I'oreille et parfois vers la mandibule alors que dans la forme tympanique, la douleur se
manifeste dans les profondeurs de I'oreille.

Il s’agit d’une douleur névralgique typique survenant en éclair et se répétant
en salves. Les paroxysmes ont les mémes caractéristiques que pour la névralgie du nerf
trijumeau, seule la topographie est différente.

Les crises sont essentiellement déclenchées par la déglutition, la parole ou les

mouvements de la langue.
C 1131 3 Névralgie du nerf laryngé supérieur

L’innervation sensitive du larynx est essentiellement tributaire du nerf
laryngé supérieur qui est lui-méme une branche du nerf vague.

La douleur a le méme caractére que dans la névralgie du nerf trijumeau. Les
paroxysmes unilatéraux en salves sont ressentis dans le larynx avec irradiation vers la
région mandibulaire et I’oreille. Les crises sont provoquées par la parole, la déglutition, la

toux et quelquefois par les rotations de la téte.

Partie C Aspects cliniques



109

C 11314 Zona du nerf trijumeau

C’est une infection provoquée par le virus HERPES.

Les douleurs sont de type brilures ou démangeaisons cuisantes de la peau ou
des muqueuses. Les signes cliniques sont des placards érythémateux le long des trajets
nerveux se transformant en vésicules, des algies continues avec des crises paroxystiques
névralgiques, des troubles de la sensibilité et des troubles vasomoteurs. Selon les branches
du nerf trijumeau on distingue :

o le zona ophtalmique ( péri-orbitaire, nez, front).
o le zona maxillaire ( de la tempe a la lévre, palais, voile, joue).

o le zona mandibulaire (menton, plancher buccal, langue).

C 113 2 Douleurs persistantes

Le diagnostic de douleurs persistantes requiert la confirmation des critéres
principaux suivants :
e la douleur est distribuée dans le territoire d’un ou de plusieurs nerfs
criniens
e une lésion peut étre démontrée
e le début de la douleur correspond avec le début de la Iésion
e aprés traitement ou disparition de la Iésion, la douleur diminue ou
disparait
Parmi les causes de ces douleurs persistantes, on rencontre la compression ou la

distorsion, la démyélinisation, ainsi que I'inflammation des nerfs craniens.

C 113 3 Douleurs d’origine centrale
C 1133 1 Anesthésie douloureuse

La douleur paradoxale qui s’installe dans une région ou il existe un déficit

sensitif apres Iésion d’un nerf sensitif, d’un nerf cranien ou d’une racine nerveuse est appelée
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anesthésie douloureuse. Il existe un délai entre I’apparition de la douleur et la Iésion initiale

qui est généralement une lésion chirurgicale du ganglion trigéminal ou d’une racine sensitive.
C 113 3 2 Douleurs thalamiques

Une douleur faciale centrale avec des caractéristiques typiques
(hypoesthésie, dysesthésie, allodynie) peut apparaitre aprés une Iésion thalamique ou du

tractus trigémino-thalamique.
C 114 Algies vasculaires
C 1141 Algie vasculaire de la face

» Tableau clinique

Le terme d’algie vasculaire de la face s’applique a des douleurs dont les qualités et
les modalités évolutives font présumer une nature vasomotrice. Elles sont habituellement
désignées par le terme de céphalées en chapelet car le caractére périodique de ce type
d’algie est un des éléments les plus typiques.

La douleur est centrée sur I’orbite, diffuse vers le front, la tempe et parfois méme
vers la nuque mais présente souvent des irradiations inférieures ce qui conduit souvent a
des consultations stomatologiques. A la douleur propre, d’autres symptomes variables
selon les individus peuvent étre associés, ce sont des larmoiements, des injections

conjonctives, des obstructions nasales, des rhinorés et méme un signe de Claude Bernard-

Horner.

» Caractéristiques

Cette algie est strictement unilatérale, survenant toujours du méme coté au cours
d’une période douloureuse. Elle atteint son maximum d’intensité en quelques minutes et
est comparée a un arrachement, a un broiement ou a une bralure. Les crises durent de 30
minutes a 24 heures et surviennent volontiers a des heures fixes. Elles apparaissent le plus
souvent chez plus de la moitié des patients, vers 2 heures du matin a proximité d’une
phase de sommeil paradoxal.

La périodicité est I’élément le plus saillant dans 1’algie vasculaire de la face. Le

terme anglais « cluster headache » illustre la survenue en grappe ou en salves de
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I"affection. Dans I’algie vasculaire de la face, les crises surviennent par périodes séparées

par des intervalles libres de quelques mois a quelques années. Cette affection touche

essentiellement les femmes.

» Etiologie

Les mécanismes et les causes de I’algie vasculaire restent inconnues. Une
dilatation de I'artére carotide interne avec dysfonctionnement sympathique ou une
vasodilatation des artéres extra-craniennes ont été proposées, partant de I’observation que
des crises peuvent étre déclenchées par des vasodilatateurs comme 1’alcool (Louis et al,
1994)

Cependant, la théorie purement vasculaire a ¢été abandonnée car les résultats de
plusieurs études vasculaires sont contradictoires. Raskin en 1996 argumente pour une
origine centrale car une pathologie de I'hypothalamus pourrait non seulement expliquer

les phénomeénes neurovégétatifs mais aussi les périodicités.
C 114 2 Hémicranie paroxystique chronique

C’est le syndrome de Sjaastad.

Cette hémicranie ressemble a [’algie vasculaire de la face; les crises sont
cependant plus bréves et surtout plus fréquentes (jusqu’a 30 crises par jour). Il semblerait
qu’elle résulte d’un dysfonctionnement du contréle central du systeme végétatif. Il n’y a
pas de rémission mais il y a des variations dans le nombre ou la durée des crises.(Salarni
et al, 2003)

La symptomatologie de ce syndrome est bien définie. Cependant le caractére
pulsatile de la douleur dans 35% des cas, intense au réveil, peut amener le patient a venir
consulter son chirurgien-dentiste pour une pulpite aigue. Benoliel et Sharav en 1998
rapportent dans leur étude que 57% des patients (4 cas sur 7) atteints d’hémicrénie
paroxystique chronique éprouvaient des douleurs dentaires séveres. La consultation
dentaire a abouti a leur demande a un traitement irréversible dans 2 cas sur 4 (avulsion
dentaire) sans amélioration et a une antibiothérapie sans succés dans un troisiéme cas.

D’autres auteurs (Antanaci et al., 1989) ont montré que 15% des patients atteints
d’hémicranie paroxystique chronique ont été soignés sans nécessité en cabinet dentaire.

Il est donc important que le chirurgien-dentiste soit familiarisé a ce syndrome afin

d’éviter des traitements irréversibles bien souvent inutiles.
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C 115 Tumeurs
C 1151 Tumeurs cérébrales

Le seul symptome précoce est une céphalée d’apparition récente ou intermittente
qui devient permanente.

La douleur est pulsatile, aggravée par I’effort avec une topographie postérieure qui
irradie vers la nuque ou le cou. Il arrive quelquefois que I’on ait une hémicranie de type
migraineuse. L’évolution se fait vers une accentuation et une extension de ces douleurs

jusqu’a ["apparition de crises d’épilepsies et de signes neurologiques

C 115 2 Tumeurs intra-craniennes et extra-craniennes

Ces tumeurs peuvent en se développant exercer des compressions sur les branches
du nerf trijumeau. La tumeur intracranienne la plus fréquente est située a I'angle ponto-
cérébelleux et lorsqu’elle s’étend vers le trou ovale, le patient ressent un engourdissement

et une douleur a la mandibule par pression sur la branche mandibulaire.
C 11 6 Interrelations psychiques et organiques

Certaines personnes peuvent se plaindre d’une symptomatologie structurée qui évoque
une affection organique. Cependant, lorsque les signes cliniques, psychiques ou biologiques
n’objectivent pas les altérations d’organes, de tissus ou d’appareils qui accompagnent
habituellement la symptomatologie évoquée, le corps médical tend a considérer que ces
patients ne souffrent qu’en imagination. Ces malades imaginaires ou hypochondriaques sont
donc de « mauvais malades » car on ne peut attribuer aucune cause organique a leur mal.

C’est le cas par exemple des dysfonctions ou algies de la téte provoquées par I"anxiété,
la tension psychologiques ou une névrose.

Il importe donc d’identifier les catégories de personnalités qui développent ces
désordres, d’éliminer une psychose, puis de remodifier I'état psychologique et les

comportements délétéres avant de traiter les séquelles éventuelles de la dysfonction.
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C 1 2 Un syndrome oro-facial : le SADAM

C 12 1 Signes cliniques

Le SADAM ou Syndrome Algo-Dysfonctionnel de 1'Appareil Manducateur est une
pathologie complexe et douloureuse qui atteint le fonctionnement de plusieurs composantes
structurales de I"appareil manducateur.
Cet appareil regroupe :

o  Iarticulation temporo-mandibulaire (ATM).

o I’appareil dentaire (28 a 32 dents) avec son parodonte.

o  I'appareil musculaire de la sphere maxillo-faciale

Le SADAM est donc le résultat d’une dysfonction qui peut étre une anomalie ou une
perturbation intervenant dans le fonctionnement d’un, de deux ou de tous les éléments
composant cet appareil. Cette pathologie est généralement appelée « dysfonction de I’ATM »
car la symptomatologie est essentiellement localisée au niveau de I’ATM.

La symptomatologie clinique est dominée par la douleur et celle-ci se rencontre au niveau de
tous les éléments de I'appareil manducateur. Elle est caractérisée par des signes isolés ou

associ¢s, mais la douleur autour de I’ATM sera presque toujours présente.

C 121 1 Signes articulaires

Lorsqu’il y a une altération physiologique de I’articulation, nombreux sont les
signes témoins de ce dysfonctionnement. Parmi ceux-ci, on rencontre des douleurs a
I’ouverture ou a la fermeture ou aux deux (luxation discale réversible ou non réversible), des
craquements (passage de liquide synovial dans un étranglement), des crépitations (une atteinte
des surfaces articulaires ou une insuffisance de liquide synovial) et des claquements (mobilité

pathologique du disque articulaire).
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C 121 2 Signes musculaires

Ces signes se traduisent par des spasmes musculaires ou par une sensibilité induite

par une interférence dentaire ou par une tension psychique.
Ces signes peuvent étre également révélés par une altération des mouvements
mandibulaires caractérisés par une limitation de I’ouverture buccale (42mm chez

I’homme et 38mm chez la femme) ou par une augmentation.

C 12 1 3 Signes dentaires

Les signes dentaires d’un dysfonctionnnement sont des grincements, des usures

des facettes dentaires, des micro-fractures, des tics, des morsures des joues et du bruxisme.

C 1 2 4 Signes neurologiques

Les signes neurologiques accompagnant un SADAM regroupent I’insomnie, les

algies faciales, les céphalées, les migraines, les acoupheénes, les vertiges etc...

C 122 Le SADAM et les céphalées

Le chirurgien dentiste est parfois confronté a des douleurs de type dentaire
caractérisant en fait une pathologie sinusienne. Les douleurs les plus fréquemment
rencontrées sont la migraine, la céphalée de tension et la céphalée vasculaire mais dans le
cadre d’'un SADAM on rencontre essentiellement des migraines (Quayle AA. Et al, 1990)

Rq : une prise en charge pour des migraines n’est généralement jamais associée a une
consultation dentaire.

Pourtant Brooke en 1978, a montré dans leur étude que sur 35 patients atteints d’épisodes de
douleurs migraineuses, des douleurs de type dentaires ont été retrouvées dans 57% des cas et
des douleurs associées des maxillaires ou de la région temporo-mandibulaire dans 43%. Il
était également important de noter que ces €pisodes apparaissaient plus fréquemment, dans
80% des cas, dans les premiéres heures du matin. Comme pour 1’hémicranie paroxystique
chronique, le chirurgien-dentiste doit étre attentif au niveau de son diagnostic a cette étiologie

possible pour éviter les traitements inutiles.
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Il semblerait qu’il soit nécessaire de dissocier les migraines vraies non causées par
une pathologie dentaire de douleurs dites migraines épisodiques qui pourraient étre associées

a une pathologie dentaire. (Lance et Anthony, 1973)

Selon certains auteurs, (Clifford T et al, 1996, Mongini F et al 2000, Quayle AA 1990,
Steele J. et al, 1991) des patients souffrant de migraines peuvent éprouver une
symptomatologie algique de I’appareil manducateur. La réciprocité est également valable, des

patients ayant un SADAM peuvent présenter également des douleurs migraineuses.

Steele et al, en 1991 ont examiné les fonctions mandibulaires et occlusales chez 72
patients atteints et soignés pour des migraines et ont comparé cette population a un groupe de
patients « non migraineux » ( dge et sexe controlés et équilibrés). Les facteurs significatifs
entre les deux populations étaient une baisse de tonicité (58%), des douleurs articulaires
(39%), la déviation mandibulaire (31%), et la présence d’un bruxisme ou d’un grincement
(67%), ces facteurs caractérisant une dysfonction mandibulaire. Par contre, les facteurs
occlusaux tels que les contacts non travaillants, les interférences occlusales, la déviation
interdentaire ne montraient aucune différence de fréquence d’apparition entre les deux
populations. Les auteurs en déduisent qu’une migraine peut étre associée a un SADAM mais

pas a un trouble occlusal simple.

Ce lien de corrélation entre SADAM et migraine a également été mis en évidence :
une diminution des migraines peut résulter de la suppression ou de la réduction d’un
SADAM.

Etant donné que le dysfonctionnement mandibulaire et particuliérement un
serrement pathologique douloureux des dents est un facteur commun a la migraine et au
SADAM, Quayle et al, en 1990 ont utilisé des goutiéres occlusales et ont obtenu une
amélioration de la symptomatologie aprés port de celle-ci pendant 3 mois. Toutefois, les
auteurs insistaient sur I'importance du diagnostic différentiel, la prescription d’une gouttiére

ne pouvant étre justifiée qu’aprés mise en évidence de la parafonction mandibulaire.

o Tori mandibulaire et migraine

La présence de tori mandibulaires provoque des conditions de déséquilibre avec

des activités parafonctionnelles. Ces parafonctions de type grincement ou serrement des dents
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ont été associées a des troubles temporo-mandibulaires et plus récemment a des migraines. En
effet Clifford et al (1996) ont trouvé des toris présents a la fois chez des patients ayant des
troubles de I’articulation temporo-mandibulaire et des patients atteints de migraines. Par
contre aucun, des patients de type migraineux ne présentaient 1’usure caractéristique d’un
bruxisme. Les auteurs concluent que les parafonctions mandibulaires peuvent étre un facteur
aggravant des migraines.

Il semblerait qu’une poussée linguale en position antérolatérale, associée a un
dysfonctionnement mandibulaire de type serrement et non grincement serait responsable du

développement de ces exostoses (Clifford et al, 1996).
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Le nerf trijumeau est bien le nerf du chirurgien-dentiste mais les méninges ne se situent pas
dans le champ de ses compétences. Pourtant, nous venons de voir qu’il peut exister un lien

entre ces structures.

Comme nous I’avons démontré dans ce travail, ce lien est tout d’abord anatomique avec une
innervation trés peu connue mais néanmoins existante, celle des méninges par le nerf
trijumeau. Ce lien est également physiologique avec la physiopathogénie de la crise
migraineuse, une stimulation du ganglion trigéminal peut entrainer des douleurs de type
migraines. Ce lien existe également en clinique puisqu’on peut affirmer I’existence d’une
corrélation entre les migraines et un trouble de ’appareil manducateur mais également entre
ce trouble et les migraines, vraisemblablement par I’intermédiaire des parafonctions linguale

et mandibulaire de type serrement.

Par ailleurs, de multiples affections peuvent générer des douleurs dites migraineuses par
I’intermédiaire du systéme trigémino-vasculaire suite a une stimulation des terminaisons
sensitives du nerf trijumeau. Une infection, une inflammation, un acte professionnel ou
traumatique peuvent provoquer la stimulation de ces terminaisons. Le dépistage de ces
affections est donc important dans notre discipline pour différencier la migraine vraie des

douleurs de type migraineuse résultant d’une pathologie dentaire

Notre exercice professionnel est de soigner les pathologies des dents et de la bouche, mais
n'oublions pas qu’il existe des relations entre le territoire oro-facial et I’ensemble de
I’organisme. La composante trigémino-méningée permet de montrer I’existence de ces

relations.

Conclusion
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