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Introduction



2

Dès 250 Av JC, Erasistratus utili se le terme « menix » pour décrire l' enveloppe non

osseuse du système nerveux central. Plus tard, c'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-mère et la pie-mère. L' arachnoïde (la troisième membrane) n'a

été individualisée qu ' à partir du XVII siècle.(Larsen, 1996)

Après une classification détaillée de ces ménin ges, 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 réa lisée au

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

Intimement liée à la physiologie vasculaire du réseau sanguin cérébral, cette

innervation trigéminale des méninges interviendra directement dans certaines céphalées et

plus particulièrement 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 deuxième

partie de ce travail.

Il est important pour le chirurgien-dentiste de connaître ces céphalées et leurs

caractéristiques symptomatologiques différentielles. L' implication de la douleur dite

migraineuse en odontologie sera évoquée dans la deuxième partie de ce travail. Nous verrons

qu 'elle s'exprime principalement dans les troubles dysfonctionnels de l'appareil manducateur.

Cette thèse dont le sujet au premier abord peut paraître déroutant, traite d'un sujet peu

connu, la composante trigémino-méningée. Il est certain que dans notre exerc ice quotidien,

nous ne sommes que rarement confrontés à cette composante, néanmoins il nous paraissait

important de traiter ce sujet, afin de mieux comprendre cer taines douleurs devant lesquelles

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

Introduction
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A 1 Description du Nerf trijumeau

4

l'objet de nombreux travau x anatomiques, mais le but ici n'est pas d 'en faire une nouv elle

descripti on exhaustive mais plutôt d' en faire une présentation plus anatomo-fonctionnelle .

A l i Définiti on

Embryologiquement, le nerf trijumeau est le nerf du premier arc branchial. C'est le cinquième

nerf crânien, mai s éga lement le plus volumineux et sa dénomination provient de sa division en

trois branches terminales : nerf ophtalmique (V 1), nerf maxill aire (V2), nerf mandibulaire (V3) .

C'est un nerf sens itivo-moteur dont le territoire est très étendu et qui intéresse tout le massif

crânio-fac ial.(Kyung Whon Chung, 1996, Ghanassia et al, 1996, Lazorthes G 1973) .

A 1 2 Carac téristiques générales

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

ainsi que des efférences viscérales spéc iales (EVS).

A 1 2 1 Composante sens itive (ASG)

Cette composante comprend:

~ La sensibilité extéroceptive

Cette sensibilité récupère toutes les informati ons tactil es épicritiques et

protopatiqu es ainsi que les inform ations thermiques et douloureuses venant de

l' extérieur.

Les noyaux terminaux de cette sens ibilité ex téroceptive sont le noyau principal du

nerf trijumeau (qui se situe dans le pont) pour les inform ations tactiles et le noyau

du tractus spinal (qui se situe dans le bulbe rachidien) pour les informations

therm iques et douloureuses. (F igure 1)

Partie A Descrip tion du nerf trijumeau
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~ La sensibilité proprioceptive

Cette sensibilité regroupe toutes les informations provenant des muscles , tendons

et ligaments, ligaments et cap sule des articulations.

Son noyau terminal est le noyau du tractus mésenc éphalique pour l'innervati on

des mu scles de fermeture et le noyau du trac tus spina l pou r l'innervation de

l'articulation temporo-mandibulaire. (Figure 1)

L'innervation périodontale se proj ette sur ces deux noyaux dan s la proportion

resp ective de 1/3 et 2/3 .

Ainsi les ASG sont responsabl es de l'innervation sensitive cutanée de la face et du crâne,

de la muqueuse des cavités oral es et nasales , du sinus frontal , du palais dur ainsi que des

stru ctures profondes telles que les muscles, l'articulation ternporo-mandibulaire, le périodonte

et la dure-mère.

Cependant les trois branches terminales du nerf trijumeau n 'ont pas les mêmes

composantes. Le nerf ophtalmique (V 1) et le nerf maxill aire (V2) sont composés strictement

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

A 1 2 2 Composante motrice (EVS)

Ces efférences ont pour origine le noyau mot eur du trijumeau, qui est situé latéral ement

dan s la partie moyenne du tegmentum pontique ; elles sont responsabl es de l'innervation

motrice de tous les muscles masticateurs.

Ces muscles sont :

o les muscles masticateurs composés du masséter , du temporal , du ptérygoïdien

médial et du ptérygoïdien latéral pour la fermeture et du ventre antérieur du

digastrique et mylo-h yoïden pour l' ou verture.

o le tenseur du voile du palai s.

o le tenseur du tympan.

Parti e A Description du nerf trijumeau
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1 : Fibres sensitives

2 : Ganglion trigérninal

3 : Noyau principal du nerf trijumeau

4 : Noyau du tractus spinal

5 : Noyau du tractus rnésencéphalique

6 : Noyau moteur du nerftrijumean

7 : Fibres motrices

Figure 1 : Noyaux et émergence du nerf trijumeau.

6

(modifié e d 'après Cabral, 1997)
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A 1 3 Origine du nerf trijumeau (Figure 2)

Le nerf trijum eau émerge de la face antérieure du pont. Son origine est plac ée au niv eau d'un

petit sillon oblique et très court que l'on appelle communément le sulcus trigéminé et qui se

localise à l'union du tiers supérieur et des deux tiers inférieurs du pont.

Transversalement, le bord latéral du nerf correspond à la limit e entre le pont et le pédoncule

cérébelleux moyen . Les deux nerfs ne sont pas toujours dans le même plan horizontal et une

distance d' environ 4 cm les sépare. (Salagaray 1983)

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

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

A 1 3 1 Origine sensitive

La racme sensitive naissant du ganglion trigéminal dans la fosse crânienne moyenne

pénètre dans le système nerveux central au niveau de la surface ventrale de la partie sup érieure

du pont.

Ce ganglion trig éminal ou ganglion semi-Iunaire est une masse nerveuse aplatie de haut

en bas, situé sur la partie antérieure de la face ant éro-sup érieure du rocher. Il est contenu dans

une cavité, le cavum de Meckel qui est un dédoublement de la dure-mère.

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

A 1 3 1 1 Faces du ganglion trigéminal

La face supérieure adhère au feuillet dure-m érien qui la recouvre.

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

A 1 3 1 2 Bords du ganglion trigéminai

Le bord po st éro-interne est en continuité avec la racine sensitive du nerf.

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

tr ijumeau qui sont le nerf ophtalmique (VI), le nerf maxillaire (V2) et le nerf mandibulaire

(V3). (Figures 1 et 2)

Partie A Description du nerf trijumeau



8

A 1 3 1 3 Extrémités du ganglion trigémina i

L'extrémité antér ieure est reliée au plexus péricaro tidien par des anas tomoses.

L'extrémité postérieure affle ure le bord postérieur de l' origine du nerf mandibulaire.

A 1 3 2 Origine motrice

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

niveau du pont.

Ainsi les deux rac ines émergent de la protubérance à la limite entre sa face

inférieure et les pédoncules céré belleux moyen. La rac ine motrice , beaucoup plu s pe tite que la

racine sensitive, sor t du névraxe en dedans de la raci ne sensitive à proximité du bord supérieur

de cette racine .(England et al, 1991)

A 1 4 Traje t et rapport

Dès leur origine, les deux racines se porten t en haut , en ava nt et en dehors pour pénétrer dans le

cav um de Mec kel.

A 1 4 1 Racine sensit ive

Cette racine est à peu près arrond ie au vo isinage de la protubérance ; e lle s'aplatit

graduellement et s'étale en abordant le ganglion trigéminal en un éve ntail plexiforme appelé

plexus triangulaire pui s elle se continue avec le bord interne de ce ganglion. La disposition de

cette racine sensitive est très variable car elle peut être rec tiligne, s 'enrouler en hélice ou

s'anastomoser avec la rac ine motrice.

A 1 4 2 Racine motr ice

D'abord située en dedans et en ava nt de la rac ine sensitive, elle se place peu à peu au

dessous d' elle et arrive ainsi au niveau du cavum de Meckel. Durant son trajet , la racine

motrice est dans un premier temp s au-dessous du plexus triangulaire , puis elle se diri ge

obliquement de manière à gagner la face inféro-i nte rne de la racine sensi tive du nerf

mandibulaire . Elle finit par s' unir à celle-ci au niveau du trou ovale.(Lazorthes, 1973)

Partie A Description du nerf trijumeau
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J: ~erfolfactif

Il : Ncrf opti que

Ji! : ::érfomlo-moteur

IV: xerftro c11!ernre

v : );erf trij\Uneau

Vl : )\erfabducens

V l1 : Ntrf facial

vm :~erf\'estjb\l l o-c()chl é:Jire

IX: ~crfglosso-pharyngien

X : ~erfvague

XI: :-\'ct-facccssoire

Xl! : Kerfhypoglosse

--- Fibres afférentes (sensitive s:
--- Fibres efférentes (motrices)

~IX

;,;:;:=== = VIII
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XII

Figure 2 : Origine des nerfs crâni ens.

(modifi ée d'après Netter, 2002)
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A 1 5 Territoires d 'innervation des nerfs à ASG stricts

Comme nous l 'avons vu précédemment, des trois branches terminales du trijumea u, seulement

deux n'ont que des affé rences somatiques générales : ce sont le nerf ophtalmique et le nerf

maxillaire.(Tauri g et al, 1995)

A 1 5 1 Nerf ophtalmique

A 1 5 1 1 Trajet

Le nerf ophtalmique quitt e 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 individu ellement la fissure orbitaire supérieure.

A 1 5 1 2 Ramifications

A 1 5 1 2 1 Nerf frontal

Ce nerf pénètre dans l'orbite par la partie interne de la fente sphénoïdale. Il

chemine d' arrière en ava nt, entre le rebord de la paupière supérieure et la voûte orbitaire puis se

divise un peu en arrière du rebord supérieur de l'orbite en deux ramea ux (frontal externe et

frontal interne).

Ces rameaux se distribuent aux téguments du front (l 'innervation frontale du

scalp est assurée par le nerf frontal interne), de la paupière supérieure et de la racine du nez .

A 1 5 1 2 2 Nerf nasal

Ce nerf pénètre dans l' orbite par la partie large de la fente sphénoïdale. Il

cro ise ensuite le nerf optique et accompag ne l' artère ophtalmique le long du bord inférieur du

muscle grand oblique ju squ ' au conduit ethmoïdal puis se divi se en deux branches terminales

qui sont le nerf nasal interne (lui-même donne le rameau interne et le ramea u naso-Iombaire) et

le nerf nasal ex terne (qui donne des filets ascendants et des filets descendants).

Partie A Descripti on du nerf trij umeau
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A 1 5 1 2 3 Nerf lacrymal

Ce nerf traverse la fente sphénoïdale et se porte en avant et en dehors. Durant

son trajet, il est appliqué sur la membrane fibreuse de la fente sphénoïdale jusqu ' à l'extrémité

de cette fente puis il se ramifie dans la glande lacrymale et dans la partie externe de la paupière

supérieure.

A 1 5 1 3 Territoire fonctionnel du nerf ophtalmique

Il reço it et transporte la sensibilité de la peau de la région du front et de la paupière

supérieure. Par ses branches profondes il assure la sensibilité des muqueuses de la partie

supérieure des fosses nasales (c'est-à-dire de la gouttière olfactive des sinus frontaux,

sphénoïdaux, ethmoïdaux et du globe oculaire). Ses branches intra-crâniennes assurent

l'innervation de la dure-mère frontale et occipitale et ses branches extra-c râniennes assurent

l'innervation de la partie frontale du scalp.

A 1 5 2 Nerf maxillaire

A 1 5 2 1 Trajet

Le nerf quitte le ganglion trigéminal pour se retrouver au niveau de la face latérale

du sinus cave rneux avant de passer sur la plancher de la fosse crânienne moyenne et de sortir au

travers du foramen rond, creusé dans la racine de la grande aile du sphénoïde. Il aboutit ainsi

dans la partie supér ieure de la fosse infra-temporale où il fournit des racines au ganglion infra­

temporal, puis poursuit son trajet vers l' avant.

A 1 5 2 2 Ramifications

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

sont au nombre de six :

Partie A Description du nerf trijumeau
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A 1 5 2 2 1 Rameau méningé mo yen

Il se détache de la racin e nerveuse avant sa sortie du crâne par le for am en

rond et se distribue à la dure-mère temporale et pariétale environnante.

A 1 5 222 Rameau orbitaire

Il naît au niveau du foram en rond et s' anas tomose avec un rameau du

nerf lacrymal sur la paroi externe de l' orbite pour finalem ent se rami fier en un filet

malaire et un filet temporal.

A 1 5 22 3 N erf sphéno-pa latin

Il se détache du nerf maxill air e dans le fond de la fosse infra-temporale,

se porte vers le bas et en dedans et donne de nombreux rameaux terminau x (rameaux

orbit aires, nerfs nasaux sup érieurs, nerf naso-palatin, nerf ptérygo-palatin, nerf palatin

antérieur, nerf palatin moyen et nerf palatin postérieur) .

A 1 5 2 2 4 Rameaux dentaires postéri eurs

Ils descendent sur la tub érosité du maxill aire, s'enfonce nt dans les

canaux dentaires postérieurs et forme nt un plexus dentaire qui fournit des filets aux

racines de toutes les molaires supér ieures , à l' os maxillaire et à la muqueuse du sinus

maxill aire.

A 1 5 2 2 5 Nerf dent aire moyen

Ce nerf est inconstant car il es t fréqu emment confondu avec le plus

proche des rameaux dent aires postérieurs.

A 1 5 2 2 6 Rameau dent aire antérieur

Il naît au niveau du cana l sous orbitai re, s'engage dans le canal dentair e

antér ieur et supérieur et se distribue aux racin es des incisives supé rieures ains i que de la

canine corres pondante .

Parti e A Description du nerf trijumeau
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A 1 5 2 3 Territoire fonctionnel du nerf maxill aire

Il reçoit la sensibilité de la peau du tiers moyen de la face, de la paupière inférieure,

de l' aile du nez et de la lèvre supérieure. Ses bran ches profondes transportent la sensibilité des

muqueuses de la partie inférieure des fosses nasales, celle des dents et des genc ives de la

mâchoire supérieure . Ses branches intracrâniennes innervent la dure-mère temporale et pariétale

ainsi que l' artère méningée moyenne.

Remarque : Il tran sporte également des fibres végétatives para sympathiques

empruntées au nerf facial pour les sécrétions nasales et lacrymal es.

A 1 6 Territoire d'innervation du nerf mandibulaire (EVS et ASG)

A 1 6 1 Traj et des racines motrices et sensitives

La racine sensitive quitte le ganglion trigéminal à sa face latérale et passe après un court

trajet au-dess us de la grande aile du sphénoïde , au travers du foramen ovale. La petite racine

motrice quitte la parti e ventra le du pont en ava nt et en dedans de la racine sens itive. Elle passe

sous le gang lion et s' unit à la racine sensitive au niveau du foramen ovale. Le nerf ainsi form é

passe dans la fosse infra-temporale entre le muscl e tenseur du pal ais et le muscle ptérygoïdien

latéral. Après lin court trajet de trois à cinq centimètres il se sépare en deux branches (une

branche antérieure et une branche postérieure) donnant chacune naissance aux bran ches

terminales du nerf.

Après son éme rgence par le foramen ovale, le nerf mandibulaire donne un rameau

méningé récurrent qui va repénétrer dans le crâne.

A 1 6 2 Rami fications

A 1 6 2 1 Tronc term inal antérieur

Ce tronc terminal se divise en trois branches qui sont le nerf temporo-buccal , le nerf

tem poral profond moyen et le nerf temporo-massétérin.

Dès 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 l ' aponévro se

Parti e A Description du nerf tr ijumea u
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ptérygo-temporo-maxill aire), et au delà de cet orifi ce ces trois nerfs se séparent et donnent des

rameaux term inaux.

o Le nerf temporo-buc cal donne le nerf temporal profond antérie ur

et le nerf buccal.

o Le nerf temporal profond moyen.

o Le nerf temporo-m asséterin donne la branche massetérine et le

nerf temporal profond postérieur.

A 1 6 2 2 Tronc terminal postérieur

Ce tronc se divise en quatre banches qui sont: le tronc commun des nerfs

responsables de l'innervation cles muscles ptérygoïdi en médial, tenseur du voile du palais et

tenseur du tympan, le nerf auriculo-temporal (pour l'innervation temporale du scalp et de

l'ATM), le nerf dentaire inférieur et le nerflingual.

A 1 6 3 Territo ire fonctionnel du nerf mandibulaire

A 1 6 3 1 Sensibilité

Le nerf mandibulaire transporte les influ x sensiti fs perçus au niveau de la peau de la

rég ion temporale, de la joue et du menton. Ses branches profond es assurent la sensibilité de la

muqueuse buccale, cie la face interne de la joue, des gencives, cie la lèvre inférieure, de la région

antérieure de la langue, cles dents (pulpe et parodonte), de la mandibule et de l'articulation

temporo-mandibulaire.

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

cérébrale moyenne correspondant à celui de l' artère méningée moyenne.

Partie A Description du nerf trijumeau
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A 1 6 3 2 Motri cité

Le nerf mandibulaire est le nerf masticateur par exce llence . Il innerve les muscles

qui assurent cette fonction, c'est-à-dire les quatre muscles de la fermeture, les deux muscles de

l' ouverture ainsi que les muscles tenseurs.

Remarque : Il transporte des fibres végé tatives (EVG des nerfs glosso -pharyngien et

facial) des glandes salivaires pour la parotid e et pour les glandes lacr ymale, sous-max illaire et

sublinguale. Il transport e également des fibres sensorielles gustatives (AVS du facial) pour les

2/3 antérieurs de la langue.

A l 7 Nerf trijumeau et méninges (Testut L 1948 , Rouvière H 1976, Sobo tta 11 995)

Nous venons de voir que les méninges sont innervées dans leur grande majorit é par des

rameaux intracrâniens récurrents issus des trois branches terminales du nerf trijum eau.

On rencontre ainsi les nerfs ménin gés antérieurs, les nerfs méningés pr incipaux ainsi que des

ner fs méningés accessoires . Les méninges sont également une voie de passage des racines de ce

même nerf trijumeau. (Figure3)

A 1 7 1 Racines du nerf trijumeau et méninges

Les rapports que les racines du trijumeau présentent avec les ménin ges varient au cours de

leurs trajets. Ces racines sont tout d'abord enga inées par la pie-m ère, elles traversent ensuite le

tissu sous-arachnoïdien, l' arachnoïde et l' espace sous-arachnoïdien qui se prolongent à l'entrée

du cavum de Meckel en un petit cul de sac annulaire cie deux à quatre millimètres de

profondeur. Ensuite, la racine motrice chemine dans le cavum soit directement au-dessous du

ganglion trigémin al, soit dans l'épaisseur du feuillet clure-mérien profoncl cie cette cav ité. Au

delà du ganglion, la racine motrice est, jusqu 'au trou ovale, dans une gaine clure-mérienne

indépendante de celle qui entoure la branche sensitive.(W hitaker R 2003)

Part ie A Description du nerf trijumeau
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Figure 3 : Récurrence vers les méninges à partir des branches

principales du nerf trijumeau.

(modifiée d'après Abrahams et Hutchings, 2001)
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A 1 72 Nerfs méningés antér ieurs

Ils viennent du filet ethmoïdal du rameau nasal de la branche ophta lmique. Ils vont vers la

dure-mère qui recouvre la lame criblée de l' ethmoïde et envo ient un à deux filets à la muqueuse

des sinus frontaux. (Figure 3)

A 1 7 3 Nerfs méningés prin cipaux

L'i nnervation principale des méninges est assurée par le nerf trijum eau. Chaque branche

de ce nerf donne comme première collatéra le un rameau méningé dont le trajet est récurrent.

(Figure 3)

A 1 7 3 1 Nerf ophtalmique

Ce nerf donne le rameau méningé le plus important, c'est-à-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 arrière et vient innerver toute la parti e postérieure des

méninges. (Figure 3)

A 1 7 3 2 Nerf maxillaire

Avant la sortie du nerf par le foram en 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

Après son émergence du trou ova le, le nerf mandibulaire donne un rameau récurrent

qui se porte en arrière, pénètre de nouveau dans le crâne par le foramen épineux et se distribue

tout comme le nerf maxill aire aux méninges pariétales et temporales. (Figure 3)

Partie A Description du nerf trijumeau
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A 1 7 4 Autres nerfs méningés

Au niveau de la fosse postérieure, des rameaux méningés postérieurs sont issus du nerf

glosso-pharyngien, du vague et du nerf hypo glosse. Cependant aucun des auteurs consultés ne

s'accordent sur l'origine exacte des rameaux mén ingés issus des nerfs crâniens, autres que le

nerf trijumeau .

Innervation des méninges et du scalp

Méninges Scalp

Région frontale -Fi let ethmoïdal du ram eau nasal de -Nerf frontal interne (issu du nerf

l' ophtalmique. ophtalmique)

-Rameau méningé réc urrent issu du -Nerf auricule- temporal (branche du

Région temporo- nerf mand ibulaire. nerf mandibulaire)

pariéta le
-Rameau méningé récurrent issu du -Branche temporo- faciale du nerf

nerf maxillaire. facial.

Région occipitale -Ne rf récurrent d 'Arnold" . -Ne rf occ ipita l d 'Arnold H
.

-Branches de ce rtains nerfs crâniens.

* : Nerf récurrent d ' Arn old : ce nerf corres po nd à une branche postérieure du nerf ophtalmique.

H : Nerf occ ipital d 'Arnold : à ne pas confondre avec le nerf réc urrent, le nerf occipital est une

branche du deuxièm e nerf cerv ical, il émerge à travers l' insertion du muscle trapèze à deux

centimètres de la protubérance occ ip itale.

Partie A Description du nerf trij umeau
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A II Méninges: Description anatomique

Dans le cana l osseux crânio-rachidien qui l ' entoure de tout e part et le protège, l'axe cérébro­

sp inal est entièreme nt enve loppé par des enve loppes membraneus es qui se dispo sent

conce ntriquement et qu e l'on désigne sous le nom générique de méninges. Les méninges

tapi ssent ainsi la boite crânienne et le tub e neural (Figure 4).

A 2 1 Or gani sation architecturale

Ces membranes péri -ner veuses sont au nombre de troi s et se superposent dan s l'ordre suivant:

o En dehors : un e membrane fibreuse app elée dure-mère.

o En dedans: une membrane cellulo-vasc ulaire app elée pie-mère.

o Entre les deux : une membrane séreuse remarquable par sa minceur app elée arac hnoïde.

C lass iqueme nt la co nception anatomique des méninges admet que celles-ci sont au nombre de

troi s. Un e co nceptio n plus « modern e » tend à parler de méninges à deux feuillets , c'est-à-dire

un e méninge molle et une méninge dure. (Testut L, 1948)

Ce tte méninge molle es t l ' accol ement de la pie-mère et de l' ara chn oïd e et est appelée alors

leptom éninge.

La dure-m ère (méninge dure) dont le rôle principal est le soutien et la protection, se compose

de lames épa isses de tissu fibreux et de tissu élastique . La méninge molle est un tissu beaucoup

plus lâch e, interm édi aire entre la dure-mère et le névraxe. Ce tissu se condense d 'une part au

contact de l'axe encépha lique et forme la pie-mère et d ' autre part il s'organise sous la pie-mère

pour former un feuillet que l'on peut décri re comme l'arachnoïde.

Entre ces deux conde nsatio ns s'étendent les espaces sous-arachnoïdiens qui sont comblés par

une napp e liquidienne cons tituée de liquide cépha lo- rachidien. Entre la dure-mère et le feuillet

ex terne de la méninge molle, se trouve un espace étroit, presque virtue l appelé es pace sous­

dural.(Pelleti er M, 1969)

Parti e A Description des méninges
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Trab écules arachn ordiennes

Espace sous-dur a!
Villosités arachno ïdi erines

Membrane arach no ïdienne

Pie-mère
__=-':-:;1-'"

Es paces sou s-arachnoïdi ens

Sinu s sagittal sup ér ieur

D ur e-mère

Cortex cérébral

Figure 4 Coupe sagittal e des méninges.

(modifi ée d'après Greep et Weiss, 2000)
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Les formations ménin gées comprennent donc de la paroi osseuse au névraxe :

o Dure-m ère

o Espace sous-dural

o Méninge molle (arachnoïde et pie-m ère)

A 2 2 Anatomie descriptive des troi s tuniq ues (Aubert 1985, Testut 1948)

A 2 2 1 Dure-mère

Sinus sagittal supérieur

Faux du cerveau

_~~-- Pie-mère

Cortex cérébral

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

(modifiée d'après Greep et Weiss, 2000)
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A 2 2 1 1 Généra lités (Netter F H 2002, Rouviere H 1976, Sobotta 12000)

La dure-mère, appe lée méninge dure est la plu s superficielle des trois méninges et

c'est auss i la plu s épaisse et la plu s résistante. Elle s 'étend sans interruption depuis la voûte du

crâne jusqu 'à la partie moyenne du canal sacré. Elle comprend cependant deux port ions : la

portion rachidienn e et la portion crânienne. Mais dans le cadre de notre travail, seule la partie

crânienne sera étudiée . (Figure 5)

A 2 2 1 2 Anatomie de la dure-mère crânienne d 'un point de vue macroscopique

La portion crânie nne de la dure-mère ou dure-mère crânienne enveloppe d 'une par t

la masse encéphalique et tapisse d ' autre pari la boite crânienne, à laquelle elle sert de périoste

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

A 2 2 1 2 1 Surface externe

A 2 2 1 2 1 1 Adhérence et répa rt itio n anatomique

La surface externe s'applique exactement contre la paroi interne du crâne

et adhère à cette paroi par des prolongements fibreux et vasc ulaires . Cette adhérence est très

variable suivant les points où on la considère :

./ Elle est relativement faibl e dans la région de la voû te, où elle n ' existe

qu ' au niveau des sutures .

./ Elle est au contraire très for te au niveau de la base du crâne et

notamment au niveau :

o de l' apoph yse crista-ga lli de l' ethmoïde.

o du bord postérieur des petites ailes du sphénoïde.

o des apophyses clinoïdes antérieur et postérieur du

sphénoïde.

Partie A Description des mén inges
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o de la gouttière basilaire du temporal.

o du pourtour du trou occipital.

o du bord supér ieur du rocher.

C'est dans la rég ion temporo-pariétale et dans la région occipitale que les

adhérences ost éo-durales sont les plus faibles. C'est une zone spéc iale où la dure-mère se laisse

facilement décoller, pas seulement lors des dissections mais éga lement lors des épancheme nts

sanguins qui se produisent à ce niveau à la suite d'une blessure de l 'artère méningée moyenne.

Cette zone est la zone décoll able de Marchant et elle s'étend:

~ d 'avant en arrière depui s le bord postérieur des petites ailes du sphénoïde jusqu' à deux à

trois centimètres de la protubérance occipitale interne.

~ de haut en bas depui s le voisinage du sinus sag ittal supér ieur jusqu'à la ligne

transversale qui réunit le sommet des petites ailes du sphénoïde à la base du rocher.

Cette zone décollable mesure en moyenn e treize centimètres en longueur et

douze centimètres en hauteur.

A 2 2 1 2 1 2 Adhérence et âge

L'adhére nce de la dure-mère crânienne n ' est pas la même à tous les

âges :

~ Chez l' enfant , cette adh ésion est intime au niveau des sutures et elle est beaucoup moin s

forte sur tous les autres points malgré les innombrables vaisseaux que l' os, à cet âge ,

reço it de son pér ioste interne .

~ Chez l'adulte elle est beaucoup moins forte , surtout au niveau des sutures . Cette

adhérence s'accroît ensuite au fur et à mesure que l'âge augmente. Ce la est dû tout

d 'abord à l' existence de faisceaux de fibres très denses qui vont de la me mbrane

fibreuse à l'os mais éga lement au développ ement considérable des granulations de

Pacchioni qui ont creusé dans la paro i osseuse des cav ités considérables dans lesquelles

ces granulations se sont incrustées.
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A 2 2 1 2 1 3 Adhérence et nerfs crâniens

Comme la dure-mère rachidienne, la dure-mère crânienne abandonne aux

nerfs et aux vaisseaux qui sortent du crâne des prolongements ou gaines, qui les accompagnent

dans leurs trous respectifs. Ils s'en séparent ensuite, au-delà de ces trous, pour se continuer avec

le périoste extra-crânien. 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 j ugulaire interne ju squ ' au forarnen 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 sphénoïdale, la dure-mère

pénètre à travers ces trous jusque dans l' 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 l' accompagne

jusqu 'au globe de l'œil.

Ainsi les prolongements tubulaires jetés par la dure-mère tout autour des

nerfs crâniens contribuent à augmenter encore les adhérences de cette memb rane avec la base

du crâne.

A 2 2 1 22 Surface interne et prolongemen ts

La surface interne de la dure-mère est tapissée par le feuill et pariétal de

l'arachnoïde qui lui adhère d 'une façon intime et lui donne cet aspect poli et lisse qui la

carac térise. De cette surface , se détache un certain nombre de prolongements ou de cloi sons 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 pos ition de la tête.

Ces cloisons sont au nombre de quatre :

>-- la tente du cervelet

>-- la faux du cerveau

>-- la faux du cervelet

>-- la tente de l'h ypophyse

Partie A Descri ption des méninges
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A 2 2 1 2 2 1 Tente du cerve let

La tent e du cerve let est une cloison transversale située à la partie

postérieure de la cavité crânienne , entre le cerveau qu i est au-dess us et le cervelet qui est au­

dessous. Elle n' est pas horizontale, mais convexe vers le haut et fort ement inclinée du haut vers

le bas et d ' avant en arrière. Morph ologiquement, elle prend dans son ensemble la forme d 'un

croissant à 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 soulève et form e un pont pour laisser

passer le nerf trijumeau. Ce pont fibreux conduit dans une petite cav ité aplatie d 'avant en

arrière, qui répond à la dépression trigéminale et qui est form ée par un dédoubl ement de la

dure-mère (la cavité de Meckel), dans laqu elle se loge le ganglion trigéminal ains i que la partie

initiale de ses trois branches.

A 2 2 1 2 2 2 Faux du cerveau

La faux du cervea u ou gra nde faux est une clo ison vertica le et médiane,

située dans la fissure longitudinale cérébra le. Elle est triangulaire et incurvée en form e de faux.

Cette faux permet de séparer l'un de l'autre les deux hémi sphères céré braux. Sa hauteur,

mesurée d 'un bord à l' autre est en moyenn e de cinquante millimètres à son extrémité

postérieure et de dou ze à quin ze millimètres seulement au niveau de son extrémité antérieure.

(Figure 6)
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Faux du cerveau

Figure 6 : Principaux prolongements de la dure-mère.

(modifiée d'après Hasboun, 2003)
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A 2 2 1 2 2 3 Faux du cervelet

La faux du cervelet ou pet ite faux est une cloison vertica le et médiane,

située à la partie la plus pos térieure de la boite crânienne et permettant de séparer les deux

hémisph ères du cerve let. Au niveau du bord antér ieur qui est concave et libre il existe une

gouttière longitudinalement appe lée gouttière vermienne.

A 22 1 22 4 Tente de l'Hypophyse

La tent e de l'hypophyse es t une cloison hori zontale, tendue au-des sus de

la selle turcique et du corps pituitaire. Ce tte cloi son fibr euse de forme quadrilatère se fixe à la

se lle du sphénoïde, à la parti e postérieure de la gouttière optique et aux apophyses c1inoïdes.

Elle recouvre l'hypophyse et es t percée au centre d 'un orifice pour le

passage de la tige pituitaire .

A 2 2 1 2 3 Sinus veineux

Les SInUS ve ineux sont des collec teurs ve ineux qui sont situés dans un

dédoublem ent de la dure-mère. Ils drainent les vein es de l' encéphale, des méninges et du crâne

dan s les veines jugulaires internes. Les sinus se continuent ains i au niveau de la base du crâne

avec ces vein es, mai s il ex iste des communications directes avec les ve ines du cuir

cheve lu appe lées ve ines émissaires .

Ils sont généra lement pri sm at iques triangul aires avec une paroi formée de la

dure-mère et d 'un endothélium en continuité avec ce lui des veines . Ils sont avalvulaires et

dépourvus de fibres musculaires. On distingue les sinus situés sur la ligne méd iane (les sinus

impairs) des sinus de part et d ' aut re de la ligne médi ane (les sinus pai rs).

Partie A Descr ipt ion des méninges
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A 2 2 1 2 3 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 naît en ava nt de l'apophyse crista-galli de l' ethm oïde et se dirige en arri ère

selon un trajet arciforme dans sa gouttière. Cette gouttière longe la face interne de l'os fron tal ,

les bord s sagittaux des os pariétaux, et l' écaille occipita l. Il se termine clans le confluent cles

sinus et présente tout au long de son trajet cles granulations arachnoïcli ennes. Il reçoit tout es les

veines cérébrales supérieures, les veines cliploïques et les veines ménin gées.

~ Sinus sagittal inférieur

Il est situé dans le bord inférieur cie la faux du cervea u et se trouve

parallèle au sinus sag itta l supérieur. Il reçoit des veines de la faux ainsi que quelqu es veines de

la surface mécliale du cerveau et se draine clans le sinus clroit.

~ Sinus droit

Il est situé à l'union cie la faux du cerveau et cie la tente du cervelet.

Horizontal , il se clraine clans le confluent des sinus.

~ Sinus inter-caverneux

Il est constitué cI ' anastomoses transversales unissant les deux Sll1 US

cave rneux. Ces anastomoses sont situées en ava nt et en arrière cie la selle turciqu e.

~ Plexus basilaire

Ce sinus est situé en regarcl du clivus et il reçoit les cieux Sll1US

pétreux inférieurs puis il s'anas tomose avec les sinus cave rneux et le plexus veineux vertébral

interne.
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1 : Sinus sagittal supérieur
2 : Sinus sagittal inférieur
3 : Faux du cerveau
4 : Sinus sigmoïde
5 : Sinus droit
6 : Confluent des sinus

Figure 7 : Sinus ve ineux pairs et impairs

7 : Sinus caverneux
8 : Sinus sphéno-pariétal
9 : Sinus pétreux inférieur
10 : Sinus pétreux supérieur
Il : Tente du cervelet
12 : Sinus tranverse

(modifiée d 'après Rouv ière, 2002)
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A 2 2 1 2 3 2 Sinus ve ineux pairs (F igure 7)

~ Sinus transverses

Ils uni ssent le confluent des sinus au sinus sigmoïde , sont de calibre

important et se diri gent latéral ement et en avant, pui s en bas. De plu s, ils sont situés dans

l'insertion périphérique de la tente du cerve let et reçoivent de chaque côté les ve ines cérébrales

inférieures, diploïques, ain si que la veine anastomosique inférieure.

~ Sinus sigmoïdes

Chaque sinus est situé sur le pro cessus mastoïde de l'os temporal et

le processu s jugul aire de l' os occ ipital. Ils prolongent le sinus transverse, se drainent dans la

vei ne jugulaire intern e et reçoivent les ve ines émissaires mastoïdi ennes.

~ Sinus occ ipitaux

Chaque sinus es t adjacent à la tête occ ipita le interne. Ils naissent du

co nfluent des sinus, et se diri gent en bas dans l'insertion périphérique de la faux du cerve let

jusqu 'au foramen magnum qu 'il s cernent. Ils s'anas tomosent avec le sinus sigmoïde et le

plexus vertébral interne.

~ Sinus caverneux

Chaque sinus est situé de chaque côté du corps du sphénoïde et est cloisonné par de

nombreuses trabécules fibreuses qui lui donnen t un as pec t alvéolaire. Ils reçoivent les veines

ophtalmique, cérébra le moyenn e superfic ielle et cé rébrale inféri eure et par fois les veines

méningée moyenne et centrale de la rétine.

Les sinus caverneux sont unis par des sinus inter-caverneux et s 'anas tomosent avec le

plexus basilaire.
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~ sinus pétreux supérieurs

Ils nai ssent de la partie post éro-supérieure du sinus caverneux , passent sous le nerf

trijumeau , se diri gent en arrière et latéralement dan s le sillon du bord supérieur de la parti e

pétreuse de l'os temporal et se terminent dans le sinus transverse. Ils reçoivent les vein es

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

A 22 1 3 Anatomie de la dure-m ère crânienn e d'un point de vue microscopique

A 2 2 1 3 1 Feuill ets

La dure-mère diffère dans sa structure comme dans sa disposition suivant que

l'on examine la cavité crânienne ou la cavité rachidienne. La dure-mère crânienne que l'on va

étudier se compose réellement de deux feuillets superposés :

o feuillet externe : c 'est un feuillet épais de coloration blanc jaunâtre, parcourue par de

gros Vaisseau x.

o feuillet interne: c' est un feuillet mince, blanc éclatant et moin s vasc ulaire.

De ces deux feuill ets , le premi er , appliqué directement contre la paroi

crânienne, joue par rapport à cette paroi le rôle de périoste interne: c 'est la paroi périostal e de la

dure-mère. Le second en rapport direct avec les deux autres méninges, con stitue la dure-m ère

proprement dite. C' est également à partir de ces deux feuill ets que se développent les

prolongements dure-m ériens.

A 2 2 1 3 2 Répartition des feuillets

Les deux feuill ets consti tutifs de la dure-mère sont intim ement Ul1l S chez

l'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, où loge le ganglion trigéminal.
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D'autre part, ils se répandent au niveau du trou occipit al pour descendre dans

le canal rachidi en ; en effet la dure-mère et le pér ioste se présentent dans le canal rachidien sous

la forme de deux membranes absolument distinctes.

A 2 2 1 3 3 Histologie (Chevremont 1979)

La dure-mère crânienne 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 même 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-mère sur les points où elle n' adhère pas à la surface

osseuse est revêtue par une couche de cellul es épithéliales.

La face interne de la méninge fibreuse est revêtue de cellules endothé liales qui

morphologiquement appartiennent à l' arachn oïde.

La direction des faisceaux fibreux de la dure-mère est généralement fort

variable, mais sur certains points elle est assez régulière. Ainsi sur la convex ité du cerveau, les

faisceaux superfic iels se portent obliquement d 'avant en arrière et de dehors en dedans, et les

faisceaux profonds, obliquement d'avant en arrière 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-même, ils partent

de la partie antérieure de la base et rayonnent à la manière d 'un large éventail, vers le bord

convexe .

Sur la tente du cervelet, les faisceaux fibreux parient éga lement 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 à l'intérieur même de ces sinus, les faisceaux constitutifs

de la dure-mère revêtent l'aspect de pet its tendons, orientés dans toutes les directions et

s'e ntrecro isant dans les sens les plus divers.
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A 2 2 2 Pie-mère

Sinus sagittal supérieur
Pie-mère

Arachnoïde

Cortex cérébral

Faux du cerveau

Figure 8 : Pie-mère

(modifiée d'après Greep et Weiss, 2000)

A 2 2 2 1 Généralités

La pie-mère est la plus profonde des troi s méninges et est une membrane cellulo­

vasculaire dans l'épai sseur de laquelle les vaisseaux destin és à l' encéphal e et à la moelle se

divisent en ramifi cations très fines, presque capillaires, avant de pénétrer dans la substance

nerveuse. Il est donc logique de désigner la pie-mère sous le nom de membrane nourri cière des

centres nerveux. (Figure 8)
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La pie mère s ' étal e immédiatement à la surface du névrax e. Au niveau de

l'émergence des cordons nerveux, elle se réfléchit en formant une gaine qui accompagne les

nerfs périphériques en dehors du crâne et du rachi s jusqu 'à leur terminaison .

Comme pour la dure-mère, les cara ctéri stiques anatomiques de la pie-mère varient

que l'on soit au niveau de l' encéphale ou de la moelle, mai s comme précédemment seule la pie­

mère crânienne sera étudiée .

A 2 2 2 2 Anatomie de la pie-mère crânienne d 'un point de vue macroscopique

La pie-mère crânienn e recouvre successivement les différents segments de la masse

encéphalique. Elle correspond à la continuité de la pie-mère rachidienne et elle présente les

mêmes caractères généraux que cette derni ère. Elle en diffère cependant car elle est plus mince,

plus délicate et surtout plus rich e en vaisseaux.

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

détail s.

A 2 2 2 2 1 Surface intern e

La pie-m ère a pour caractère essentiel de suivre réguli èrement tou s les

accidents que présente la surface extérieure de l'enc éphale, mais pour une bonn e description

elle sera dissociée suivant les régions de l'encéphale ; on distinguera celle du cerveau, celle du

cervelet ainsi que celle de l'i sthme.

~ An niveau du cerveau

La pie-mère tapisse la face libre des circonvolutions, descend ensuite sur

les faces latéral es, atteint le fond du sillon et s 'y réfléchit pour remonter sur la circonvolution

vo isine. La pie-m ère envo ie ainsi dans chaque anfractuos ité cérébrale, quelque soit son

importance, deux feuillets qui se rejoignent et fusionnent dans le fond même de cette

anfractuosité.
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~ Au niveau du cervelet

La pie-mère envo ie un double-feuillet dans les sillons du premi er ordre

alors que dans les sillons du second et du troisième ordre il n' y a qu 'un seul feuillet , adhérant

aux lames céré belleuses vo isines.

~ An niveau de l'i sthme

Sur la protubérance, le pédoncule cérébral et les pédoncules cérébelleux,

la pie-mère est plus adhérente que sur le cerveau et le cervelet. Elle est en même temps moins

vasculaire et plus résistant e. C'est une pie-mère de transition revêtant déjà à ce niveau la

plupart des caractères de la pie-mère rachidienne.

A insi la pie-mère crânienne est en rappo rt imm édiat avec la substance nerveuse. Elle adhère par

un certain nombre de filament s conjonctifs et surto ut par des innombrables petits va isseaux qui ,

de la pie-mère descendent dans la substance nerveuse, ou de cette même substance nerveuse

remontent dans la pie-mère. Cette adhére nce de la pie-mère, norm alement assez faible en

dehors de tout état pa thologique, est plus pron oncée chez les sujets jeunes que chez les

viei llards .

A 2 2 2 2 2 Surface externe

La surface de la pie-m ère crânienne est en rapport direct avec le feuill et

viscéral de l'arachnoïde ou plus précisément avec les espaces sous-arachnoïdiens, qui la

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

A 2 2 2 3 Ca ractéristiques histologiques (Chevremont 1979)

La structure de la pie-mère est diffé rente suivant que l' on étudie la pie-mère

crânienne et la pie-mère rachidienne.

La pie-mère crân ienne correspond à l'intima pia. Elle est const ituée par des fibres

conjonctives dans sa par tie moyenne, prenant une disposition circulaire et circonscrivant entre

elles un système de lacunes remplies de lymphe. Cette nappe conjonctive est revêtue sur ses

deux faces d'un fin réseau de fibres élastiques et d 'une couche plu s ou moins continue de

cellules endothéliales .
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Remarqu e: Dans l' épaisseur de l'intim a pia, il es t possibl e de rencontrer un certain nombre de

pigments qui peu vent do nner une co lora tion brune à la pie-mère.

A 2 2 3 Arachnoïde

Espace sous-dural

Cortex cérébral

Espaces sous-arachnoïdiens

Figure 9 : Arachnoïde, espaces sous-arachnoïdiens et espace sous­

duraI.

(modifiée d'après Greep et Weiss, 2000)

A 2 2 3 1 Gé néralités

C 'est une couche intermédiaire entre la dure-mère et la pie-mère ; elle es t appelée

a1l1S\ car elle est comparée à une toil e d 'araignée. (F igure 9)

C ' est une membrane séreuse, analogue aux grandes séreuses viscérales et

comprenant deux feuill ets:
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o Le feuillet pariétal en rapport avec la dure-mère.

o Le feuill et viscéral en rapport avec la pie-mère.

Une cav ité existe entre les deux feuillets, la cavité arachnoïdi enne. C'est une cavité

à peu près virtuelle à l'état physiologique, mais pouvant sous l'influence de causes

pathologiques, devenir le siège d' épanchements plus ou moins importants.

Il ex iste une arachnoïde crânienne et une arac hnoïde rachidi enne mais de la même

façon que pour la dure-mère et la pie-mère, seule l 'arachnoïde crânienne sera étudiée.

A 2 2 3 2 Anatomie de l' arachnoïd e crânienne d 'un point de vue macroscopique

A 2 2 3 2 1 Feuillet pariétal

Le feuill et pariétal de l' arachnoïde, se comporte exactement dans le crâne

comme dans le rachis. Il s 'applique sur la surface interne de la dure-mère et sur ses

prolongements.

Entre ces deux membranes, l'adhérence est très intime.

A 2 2 3 2 2 Feuillet viscé ral

L' arachnoïde dans son mode de revêtement est bien di fférente de la pie-m ère

car celle-ci descend dans les anfractuos ités en conservant toujours le contact avec la surface

externe du névraxe.

Le feuillet viscéral a pour objectif, en s'étalant sur la surface acc identée de la

masse encéphalique, d ' adhérer à toutes les parties sai llantes, et de passer comme un pont au­

dessus des anfrac tuosités .

Il existe ainsi au niveau de l'arachnoïde entre la pie-m ère et le feuillet viscéral

de l'arachnoïde, un système de cavités irrégulières et sinueuses: ce sont les espaces sous­

arachnoïdiens du crâ ne. Il existe également des particularités de l' étalement du feuill et viscéral

de l' arachnoïde sur les différents segments de l'encéphale et nous allons les étudier au niveau

de la face externe des hém isphères cérébraux, sur la face interne de ces mêmes hémisphères, à

la base de l' encéphale et au niveau du cervelet.
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A 2 2 3 22 1 Au niveau de la face externe des hémisphères

A ce niveau, le feuill et viscéral s 'étend, sans interruption et sans former

de plis, du bord supérieur au bord inférieur et de l'extrémité frontale à l' extrémité occipitale.

Durant ce trajet, il s'applique à la surface libre des circonvo lutio ns et se trouve uni à cette

surface par une mince couche de tissu conj onctif.

A 2 2 3 2 2 2 Au niveau de la face interne de ces hémisphères

Le feuill et viscéral descend du bord supérieur de l'hémisphère vers le

corps calleux, en conservant toujours son même caractère, c'est-à-dire en prenant le chemin le

plus court, pour ne faire aucun pli .

Comme la faux du cervea u ne touche le corps calleux qu'à sa parti e

postérieure et en est séparée à sa partie antérieure par un intervall e de 6 à 8 mm, l' arachnoïde

repose donc aussi sur le corps calleux en arrière et en est séparée en avant par une distance de 6

à8 mm.

A 2 2 3 223 Au niveau de la base de l' encéphale (Figure 10)

Le trajet de l' arachn oïde au niveau de la base de l'encéphal e est

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

~ latéral ement: le feuill et viscéral recouvre le lobe orbitaire, puis le bulbe. Arrivé au

niveau de la sciss ure de Sylvius, il forme un pont et s'étale d ' avant en arrière sur le lobe

ternporo -occipit al et transforme cette scissure en un large canal connu sous le nom de

lac Sylvien.

~ sur la ligne médiane: le feuillet viscéral de l'arachnoïde, au niveau du corps calleux

passe directement d'un hémi sphère à l' autre et détermine un large espace appelé lac

calleux. En arrière, au niveau du bord interne des hémisph ères, l' arachnoïde forme un

lac appelé lac central et en arrière duqu el, le feuillet de l 'arachnoïde tapisse la face

antérieure de la protubérance puis fusionne au niveau du trou occipital avec le feuill et

correspondant de l'arachnoïde rachidienne.
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1 : Coupe de la dure-mère
2 : Coupe de la faux du cerveau
3 : Tente du cerve let
4 : Lac Sylvien
5 : Lac calleux
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2
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6 : Lac central
7 : Gaine arachnoïde des nerfs crâniens
8 : Artère carotide interne
9 : Ar tère vertébrale
10 : Arachnoïde réséqué

Figure 10 : Revêtement réséqué de l' arachnoïde au niveau de la base du
crâne

(modi fi ée d'après Testut, 1948)
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A 2 2 3 2 2 4 Au niveau du cerve let

An niveau du point de rencontre du cerveau avec le cervelet à la partie

postéro-inférieure de l'encéphale le feuillet viscéra l passe directement du corps calleux à la face

supér ieure du cervelet, permettant de circonscr ire un lac médian appelé lac cérébelleux

supérieur. Puis, le feuill et arachnoïdien s'étale directement à la surface du cerve let et se

comporte différemment latéralement et sur la ligne médiane:

~ latéralement: il se réfléchit en bas et en dedans avec la portion du feuill et arachnoïdien

qui provient de la base du cerveau et de la pro tubérance.

~ sur la ligne médiane: il passe d 'un hémisphère à l' autre et descend directement sur la

face postérieure du bulbe et de la moelle. Au-dessous de lui s'étend un vas te espace

impair et médian que l'on appelle lac cérébelleux inférieur.

A 2 2 3 3 Carac téristiques histologiques (Chevre mont 1979)

L'arachnoïde présente à peu près la même structure dans le rachis et dans le crâ ne et

elle se compose de deux feuillets (pariétal et viscé ral) qui doivent être exa miné séparément.

A 2 2 3 3 1 Feuillet pariétal

Ce feuillet est essentiellement constitué par une couche de cellules

endothéliales de onze à treize microns de diamètre, appliquées contre la face interne de la dure­

mère. Ce feuill et présente également une mince lame conjonctive, directement appliquée contre

la dure-mère et différente de cette dernière 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 mmce lame conjonctive

revêtue sur sa face libre d'une couche de cellules endothéliales . La lame conj onctive se

compose de faisceaux conjo nctifs très fins, très délicats. Autour de ces faisceaux s'enro ulent un

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

endothéliales, elles sont exactement semblables à celles du feuillet pariétal.

A 2 2 4 Liqu ide céphalo-rachidien (LCR)

A 2 2 4 1Caractère physique et fonction du LCR

A 2 2 4 1 1 Caractère physique

C'est un liquide clair, transparent , incolore ou légèrement jaunâtre. Chez

l' homme, on rencontre environ 120 à 150 grammes de LCR, mais cette quantité varie en

fonction des individus, mais également en fonction de l' âge (en effet elle est plus importante

chez le vieillard, en raison de l' atrophi e progressive de la masse encéphalique) et également en

fonction de l'état pathologique.

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

fait qu 'il s 'é coule vers l'extérieur dans le cas d 'une effraction au niveau des espaces sous­

arachnoïdiens.

A 2 2 4 1 2 Fonction du LCR

Tous les éléments du système nerveux, centraux ou périphériques, baignent

dans le LCR. Ce liquide est le vrai milieu intérieur au sein duquel le système nerveux se nourrit

et fonctionne, c'est également ce LCR qui permet le draina ge de produits toxiques.

Mais le LCR remplit éga lement un rôle mécanique: il protège l' élément

nerveux contre les chocs ainsi que contre la pression vasc ulaire.

A 2 2 4 2 Source du LCR

Le LCR est un liquide qui se renouvelle constamment. Il est secrété en permanence

par dialyse aux dépends des vaisseaux ménin go-encéphaliques et plus particulièrement au

niveau des plexus choroïdes.

Ces plexus choroïdes sont des villosités vasculaires qui tapissent le toit du quatrième

ventricule, du troisième 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 déjà étudiés lors de l' étude du feuillet viscéral de

l' arachnoïd e 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 quatrième ventricule.

o le lac bulbo -spin al, 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 2 2 4 4 1 Principe généra l

Le LCR ne stagne pas autour des centres nerveux. Il subit une véritable

circulation et s ' écoule très lentement dans les différents lacs de la base qui jouent le rôle de

réservoir, puis il passe dans les espaces sous-arachnoïdiens médull aires et cérébraux.

Les espaces sous-arachnoïdiens ne sont qu 'un stade du cycle d ' écoulement du

liquide qui se fait par deux voies:

o la voie veineuse, c'est-à-dire par I'interrn édiaire des sinus de la dure-mère. L'évacuation

se fait par les minuscules villosités arachnoïdiennes qui se prolongent dans les parois de

la dure-mère.

o La voie lymphatique: l' arachnoïde forme une gaine autour des nerfs crâniens et par

l'intermédiaire de ces gaines péri-neurales il y a passage du liquid e dans les

lymphatiques.(Genit B 1983)
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A 2 2 4 4 2 Granulations de Pacchioni

A 2 2 4 4 2 1 Défini tion

Les granulations de Pacchioni sont de simples végé tations conjonctives,

qui prennent naissance dans les espaces sous-arachnoïdiens et se développent ensuite en dehors,

en soulevant peu à peu les deux membranes qui les recouvrent (arachnoïde et dure-mère). Dan s

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

refoul ent devant elles, l'amincissent , s'en coi ffent et paraissent alors baigner dan s 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 à la surface des méninges.

D 'autre part , les granulations ne restent pas toujours confinées au­

dessous de la dure-mère, elles continuent de s'accroître et peuv ent creuser des fossette s plus ou

moins importantes dans la paroi osseuse du crâne.

A 2 2 4 4 2 2 Structure de ces granulations

La masse central e des granulations est constituée par un ensemble de

trav ées conjonctives diversement entrecroisées qui font suite aux travées similaires des espaces

sous-arachnoïdiens et dont les aréoles se trouvent remplies de LCR (sorte d' épon ge imbibée de

LCR).

Une granulation de Pacchioni est coiffée de deux membranes :

o Une membrane interne : c'est une napp e endothéliale provenant du feuill et viscéral de

l'arachnoïde.

o Une membrane externe: elle est de nature fibreuse et n'est autre que la dure-m ère. Cette

membrane est très mince quand elle revêt une granulation situ ée 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 arachnoïdienne : c'est l' espace sous-duraI. (Figure 9)

Partie A Description des ménin ges



44

A 2 2 4 5 Espaces sous-arachnoïdiens (Figure 9)

A 2 2 4 5 1 Définition des espaces sous-arachnoïd iens

Lorsque l'arachnoïde descend dan s le fond des anfractuosités, ell e passe à la

manière d'un pont d'une saillie à la saillie voisine. Il s ' ensuit qu 'entre l'arachnoïde et la pie­

mère on rencontre des cavités irrégulières dont la configuration se co nfond naturellem ent avec

la configuration même de toutes les dépressions, grandes ou petites, qui se sont creusées à la

surface externe des centres encéphaliques

II ex iste donc dan s toute la hauteur du névraxe, au-dessous du feuillet viscéral

de l'arachnoïde un sys tème de cavités qui séparent cette dern ière membrane de la pie-m ère :

Ces cavités sont les espaces sous-arachnoïdiens .

A 2 2 4 5 2 Stru cture des espaces sous-arac hnoïdiens

Les espaces sous-a rachnoïd iens présentent des trabécules plus ou moins

épaisses cie tissu conjonctif qui vont d'une paroi à l'autre et cloisonnent ces espaces à l'infini.

Au niveau cie l' encéph ale les trabécules sont nombreuses et serrées et s'implantent d 'une part

sur la pie-m ère et d 'autre part sur le feuillet viscé ra l de l' arachnoïde.

A 2 2 4 5 3 Constitution des espaces sous-arachnoïdiens

Comme la pie-mère suit la morphologie du sys tème nerveux central alors que

la dure-mère et l'arachnoïde suivent la face interne de la base et de la voûte alors les espaces

sous-arachnoïd iens sont parfois dilatés. Les espaces sous-arachnoïdiens ont donc un volume

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

forment des citernes:

On distingue en avant du tronc cérébral:

o la citerne prébulbaire

o la citerne de l'angle ponto-cérébelleux

o la citerne prépontique

o la citerne interpédonculaire
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En arrière du tronc cérébral:

o la grande citerne

o la citerne ambiante

An niveau du troi sième ventricule

o la citerne optochiasmatique

A 224 5 4 Fonction des espaces sous-arachnoïdiens

Les espaces sous-arachnoïdie ns sont donc compris entre la pie-mère et

l'arachnoïde. Ils sont cloisonnés par les trabéculations arac hnoïcl iennes et contiennent du

1iquicle céphalo-rac hidien .

Ces espaces sont le lieu cie passage d ' artères, de ve ines et cie nerfs qui vont cie

la zone extra-crânienne à la zone intra-crânienne et vice versa.

Ainsi tout le névraxe est protégé par des enve loppes osse uses et conjonctives

et par un matelas liquiclien appelé liqui de cépha lo-rachicl ien.(Ge rrit 1983)
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A III Vascularisation méningée et cérébrale

Dans l'étude de la vascularisat ion, il faut dis tinguer la vascular isation de l' encéphale et ce lle

des méninges. Les va isseaux méningés sont placés dans l' épaisseur de la dure-mère, alors que

les va isseaux de l' encéph ale cheminent dans les espaces sous-arac hnoïd iens et dans l' épaisseur

de la pie-mère, ava nt de pénétrer dans les centres nerveu x.(Liaison et al, 1993, Ricbourg et al,

1997)

A 3 1 Vascularisation des méninges

A 3 1 1 Vascularisation de la dure-mère crânienne

La clure-m ère crânienne présent e un réseau complexe co nstitué:

../ d 'artères

../ de vei nes

../ cie cav ités appe lés lacs sanguins

../ cie lymphatiques

A 3 1 1 1 Artères (Rouvière 1976)

A 3 1 1 1 1 Branches principales (F igure Il)

Co mme toutes les membranes fibreuses, la dure-m ère es t peu vascularisée. Les

artères qu i lui sont destinées proviennent cie plusieurs sources :

~ artè res méningées antérieures : ce sont cles branches des artères

ethmoïclales, qUI sont elles- mêmes cles branches cie la pa rtie cé réb rale cie l' artère ca rotide

intern e. Ces artères méningées antérieures se distribuent à la part ie antérieure cie la clure-mère.

~ artère méningée moyenne : c'est la plu s imp or tant e cie toutes les

artères méningées. Elle naît de l' artère maxill aire interne, elle-mê me issue de l'artère caro tide

externe . Elle pénètre dan s le crâne par le foram en épineux, chemine latéralement sur le plancher
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de la fosse crânienne moyenn e en creusant un sillon osseux, et se ramifi e dans la parti e frontal e

et pariétale de la dure-mère.

~ ar tère méningée accessoire : inconstante, elle peut naître de

l' artère ménin gée moyenne et elle pénètre dans le crâne par le foramen ovale pour aller

vasculariser le ganglion trigéminal.

~ artères méningées postérieures : ce sont des rameaux méningés

qUI proviennent essentiellement de l'artère pharyngienn e ascendante (branche collatérale de

l'artère carotide externe), mais qui peuvent être également issus des artères vertébra les . Suivant

leurs origines, ces rameaux pénètrent dans le crâne par le foramen occ ipital ou par le foramen

jugulaire et se rendent dan s la parti e postérieure de la dure-mère, notamment la tente et la faux

du cervelet.

A 3 1 1 1 2 Branches inconstant es

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

des artères qui sont moins importantes et qu i parfois peuvent faire défaut.

Ces artères inconstantes sont :

o une artère mastoïdienne qui passe par le foramen mastoïdi en.

o une branche qui arrive par le trou condylien antérieur.

o un rameau, généralement très grê le qui passe par le trou occ ipital.

o quelqu es petit s rameaux artériels fournis par l' artère carotide

interne, et qui sont destinés aux parois du sinus caverneux.

o quelqu es ramuscules qui se distr ibuent aux paroi s latérales de la

dure-mère.

La plup art de ces artères , quoique occ upant l'épaisseur de la dure-mère,

envoient leurs principales divi sions au diploé, n'abandonnant en général que de simples

capillaires à la membrane fibreuse.
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Rameau méningé antérieur de
l'artère ethmoïdale antérieure

Figure Il Vascularisation des méninges
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Sinus sagittal
supérieur

Dure-mère

Parti e A

(modifi ée d'après Netter, 2002)
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A 3 1 1 1 3 Double réseau

La dure-mère présente deux réseaux vasculaires. Nous venons de vou' le

premier en rapport avec le feuill et externe, l'autre est situé dans le feuillet interne. Ce dernier

est constitué par des mailles allongées et présente au niveau des points nodaux des

élargissements ampullaires, arrondis ou allongés de dimensions fort variables. Sur certains

points, il existe des poches souvent volumineuses qui d'une pmi reçoivent un certain nombre de

capillaires et d'autre part, donn ent naissance à une veine. Ce sont des réservoirs interm édiaires

entre les veines et les capillaires.

A 3 1 1 2 Veines (Figure 12)

Les vein es de la dure-mère se répartissent, comme les artères, en deux réseaux, l'un

est superficiel pour le feuillet externe et l'autre est profond pour le feuill et interne. Ce sont ces

veines qui se jettent dans les sinus que nous avons décrits précédemment.

A 3 1 1 2 1 Réseau profond

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

de forme très irréguli ère. Les vaisseau x qui en dérivent se jettent dan s le réseau superficie!.

A 3 1 1 2 2 Réseau superficiel

Ce réseau comprend deux sortes de veines; les unes cheminent isolément et se

terminent dans différentes veines de la dure-mère, les autres sont beaucoup plus importantes et

elles accompagnent les artères. Ces dernières sont tantôt uniques, tantôt doubles.

Ainsi, l'artère mén ingée moy enn e est con stamment accompagnée de deux

veines. Contrairement à la plupart des veines, qui augmentent de volume en se rapprochant du

cœur, les grosses ve ines du feuill et externe de la dure-mère présentent dan s toute leur étendue

un diamètre constant.

La plupart d'entre elles communiquent en haut avec le sinus sagittal sup érieur

et s' ouvrent en bas dans le plexus veineux ptérygoïdien. Ce sont de larges voies d 'anastomoses

qui unissent le réseau extra-crânien au réseau intra-crânien.
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1 : Sinus sagittal supérieur

2 : Veines méningées

3 : Granulations arachnoïdiennes

Figure 12 : Vue supérieure de la dure -mère

(modifiée d'après Rouvière, 2002)

A 3 1 1 3 Lacs sanguins (Figure 13)

A 3 1 1 3 1 Répartition

La dure-mère possède, da ns son épaisseur, un système de cavités spéciales , qui

sont remp lies de sang ve ineux et que l' on dés igne sous le nom de lacs sanguins . Les lacs

sanguins se développent , de préférence , de chaque côté du sin us sag itta l supérieur,

principalement vers la partie moyenne; cependant , ils sont égaleme nt présent s au vo isinage du

sinus transverse, au niveau de la tente du cerve let et quelquefois à la base de la faux du cerveau.
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Veine diploïque

Lac sanguin

Dure-m ère

Arachnoïde

Pie-mère

Veine cérébrale

Sinus sagittal supérieur

Cortex cérébral

Faux du cerveau

Figure 13 Lac sanguin en coupe sagittale

(modifi ée d 'après Testut, 1948)
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A 3 1 1 3 2 Forme et constitution anatomique

La cavité de ces lacs est en forme d'ampoule irréguli ère, le plus souve nt

allongée d ' avant en arrière, et est parcourue dans tous les sens par de nombreuses brides

conjonctives qui se rendent d 'une paroi à l' aut re. Elles renferment, dans la plupart des cas , des

gra nulations de Pacchioni .

A 3 1 1 3 3 Lacs sanguins et env ironnement (Figure 13)

Les relat ions des lacs sanguins avec les différents systèmes veineux de la tête

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 centimè tres de longueur.

~ les veines méni ngées se j ettent ordinairement dans des lacs et non pas directement dans

les veines.

~ les veines cérébra les, par contre, cheminent dans la dure-mère au-desso us des lacs et

aboutisse nt directement au sinus.

~ les lacs sanguins éme ttent par leur face supér ieure des veines dipl oïques et des veines

émissaires .

~ les veines dipl oïqu es situées dans le diplo é viennent s ' anastomoser avec les sinus ou les

lacs sanguins.

A 3 1 1 3 4 Rôle fonctionnel de ces lacs

Ces lacs sanguins sont de simp les diverticules du système nerveux, dans

lesquels se déverse le trop plein des sinus, des veines encéphaliques et des veines diploïques . Ils

peuvent, dans certaines circonstances , favoriser le dégorgeme nt des veines cérébrales et

permettent de s 'opposer à la compress ion des centres nerveux.
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A 3 1 1 4 Lymphatiques

La dure-mère présente dans son épaisseur, entre les faisceaux conjonctifs qui la

constituent, un système 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 cav ités qui

communiquent avec l' espace épidural et l' espace arachnoïdien.

A 3 1 2 Vascularisation de la pie-mère crânienne (Lasjaunias P 1984)

A 3 1 2 1 Vaiss eaux

La pie-mère n' est pas vascularisée au sens propre du terme car il n ' y a pas de

Vaisseaux qui viennent l'irriguer. Par contre, c ' est une voie de pas sage importante pour la

circulation cérébrale. (Aubert H 1985)

Au moment où les vaisseaux quitt ent la pie-mère pour rejoindre le névraxe, l' intima­

pia se replie autour d' eux et forme une gaine tubul aire, appelée gaine adventice, qui les

accompagne plus ou moins loin dans la substance nerveuse.

Les réseaux capillaires des circonvo lutions partent des veines médullaires et

corticales et se rendent à la pie-mère en suivant, mais en sens inverse, le même trajet que les

artères homonymes. Ces veines sont beaucoup plus volumineuses que les artères

correspondantes et, arrivées au niveau de la pie-mère, elles aboutissent dan s des rameaux plus

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

Exemple : Au niveau du cervelet, les six artères cérébelleuses s'anastomosent entre

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

A 3 1 2 2 Lymphatiques

Les connaissances sur le mode de circulation de la lymphe, dans l' épaisseur de la

pie-mère, ne sont pas suffisamment connues pour être détaillées. Et même 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 l'arachnoïde

L'arachnoïde ne possède pas de vaisseaux lui appart enant en propre et, comme la pie­

mère, elle constitue une voie de passage des artères et des veines vers le cerveau ou à partir du

cerveau .

A 3 2 Vasculari sation cérébrale

La circulation artérielle du cerveau tire son origine de deux sources qui convergent l'une vers

l'autre : le système carotidien et le système vertébral.

Quatre gros troncs artériels pénètrent dans le crâne pour se distribuer à la masse encéphalique.

Ce sont les deux artères carotides internes en avant et les deux art ères vertébrales en arrière.

A 3 2 l Artères carotides internes

Les artères carotides internes sont plus grosses que les artères carotides externes. Elles

cheminent en profondeur dans le syphon carotidien et pénètrent dans le crâne par les canaux

carotidi ens des os temporaux. Al ' intérieur du crâne, chacune se sépare en un bouquet de

branches divergentes:

o l'a rtère ophtalmique.

o l' artère cérébrale antéri eure, qui s'unit peu après son origine avec son homonyme du

côté opposé grâce à l 'artère communicante antérieure.

o l'artère cérébrale moyenne.

o l'artère arachnoïde antérieure, qui se porte dans les plexus choroïdes des ventricules

latéraux.

o l'artère communicante postérieure, qUI permet de réunir le système carotidien au

système vertébral.

A 3 2 2 Artères vertébral es

Les deux artères vertébrales naissent des artères sous-clavières à la racme du cou et

entrent dans le crâne par le foramen occipital. A l'intérieur du crâne les artères vertébrales

droites et gauches vont à la rencontre l'une de l'autre et se réunissent en un tronc commun sur
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la ligne médiane pour former l' artère basilaire, puis celle-c i donn e naissance aux deux artères

cérébra les postérieures.

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

A 32 3 1 Constitution (Figure 14)

C'est le réseau artérie l de l' encéphale résultant des différentes anas tomoses entre les

vaisseaux décrit s précédemment. C'est un circuit qui possède sept côtés ; on pourrait parler

d 'heptagone et il est constitué :

o en avant par les deux artères cérébral es antérieures, umes l'une à l'autre par l'artère

communicante antérieure .

o en arrière par les deux artères cérébrales postérieures.

o sur les côtés par les deux artères communicantes postérieures.

L'alimentat ion du cerveau est ainsi bien assurée et de ce fait il ex iste toujours une

suppléance lors d 'une oblitération de l'un ou l'autre cles vaisseau x.

Remarque : Il ex iste éga lement une suppléance au niveau extra-c rân ien ass urée par

l' anastomose qui ex iste entre l'artère faciale (branche co llatérale cie l'artère caroticle ex terne) et

l'artère ophtalmique (branche collatérale cie l' artère caro ticle interne) au coin cie l' oeil.

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

Le cercle cie Willis forme une couronne autour cie la selle turcique au niveau cie la

base du crâne; il est contenu clans le conflu ent sous-arachnoïcl ien ou réservoir central qui est un

réservoir profoncl cI ' environ un centimètre cie hauteur. D'un point cie vue structural, les

va isseaux du polygone cie Willis sont caractérisés par la rareté du tissu élastique.
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Figure 14 Polygone de Willis

Partie A

(modifiée d'après Testut, 1948)
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A 3 2 3 Drainage sanguin

Les vernes du cerveau, comparées aux artères , se distinguent par leur vo lume plus

considérable ainsi que par leur situation. Tandis que les branches artérielles diminuent et se

perdent dans les profondeurs des scissures , les branches veineuses chem inent à la surface des

circonvol utions .

Ma is ce qui carac tér ise avant tout ces veines , c 'est la minceur de leurs parois entièrement

dépourvues de fibres musculai res 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-mère, puis le sang de ces

sinus veineux se jette dans la circulation veineuse généra le par le biais d ' anastomoses entre le

système intracrânien et le système extra-crânien.

Partie A Vascularisation ménin gée et cérébrale
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A IV Innervation des méninges

Comme nou s l' avons déjà vu précédemm ent les méninges sont essentiellement innervées par

des branches récurrentes des branches terminales du nerf trijumeau, et c ' est la dure-mère qui

est le support de cette innervation . Au risque de paraître redondant, nous résum ons ici cette

innervation.

A 4 1 Dure mère crânienne (Figure 15)

La dure-mère est richement innervée et possède de nombreuses branches nerveuses qui se

divisent en nerfs antérieurs , postérieurs et latéraux.

A 4 1 1 Nerfs antérieurs

Les nerfs antérieurs, provi ennent du filet ethm oïdal du rameau nasal de l' ophtalmique

(V 1). Toujo urs très grêles, ils se distribuent à la por tion antérieure de la dure-m ère qui

recouvre la lame criblée de l'ethmoïde et le pourtour du foramen caec um. Ils envo ient en

généra l un à deux filets à 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 à la rencontre de l'artère méningée

moyenne, à laquelle ils s'accolent et dont ils partagent la distribution. On peut les suivre

jusqu 'au sinus sagittal supérieur. Au niveau de l'ar tère ménin gée moyenne, ces filets

méningés latéraux rencontrent les filets sympathiques qui acco mpagnent ce va issea u et

contra ctent avec ces derniers de fréquentes anastomoses.
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A 4 1 3 Nerfs postérieurs

A 4 1 3 1 Définition

Le nerf postérieur, plus connu sous le nom de nerf récurrent d 'Arnold, naît du nerf

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

l' épaisseur de la tente du cerve let où il se partage en deux sor tes de rameaux.

A 4 1 3 2 Rameaux externes

Ces rameaux se dir igent vers les sinus transverses et se termin ent dans les paroi s

de ces sinus.

A 4 1 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 1 4 Autres nerfs

D'autres nerfs crâniens autres que le nerf trijumeau interviennent dans l' innervation des

méninges. Ce sont les ner fs glosso-phary ngien, vag ue et hypoglosse.

Tout comme pour le nerf trijum eau, ces ner fs émettent des ramea ux ménin gés

intracrâniens qui viennent innerver la dure mère 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 à l' autre.

A 4 2 Pie- mère et arac hnoïde crânienne

Comme pour la vascularisat ion, la pie-mère et l'arachnoïde crânienne ne possèdent pas de

nerfs propres mais ces deux membranes en contiennent de nomb reux qui se dirigent vers le

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

pédicules vasculo-nerveux .
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Veine Jugulai re in!

Artère carotide int

Figure 15 : Innervation des méninges

(modifiée d'après Sobotta, 1995)
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Résumé sur l'anatomie, la vascularisation et l'innervation des méninges

Dure mère Arachnoïde Pie mère

Situation -Superficielle, en dedans de l'os de la voûte. -Entre la dure mère en dehors et la -Interne, étroitement accolée à
pie mère en dedans. la surface du système nerveux

central.

- Epaisse, blanc nacrée. -Assez fine.
Aspect -Emet des expansions (faux du cerveau, -Emet des travées qui cloisonnent

tente du cervelet, etc....) l'espace sous-arachnoïdien. -Très fine, transparente, peu
-Possède des renflements:les sinus veineux. -Envoie des villosités qui font visible.

saillie:les granulations de
Pacchioni qui résorbent le LCR.

-Résistante, inextensible. -Adhère à la face interne de la -Peu résistante, fragile.
-Adhère fortement à la base et plus dure mère. -Adhère fortement au système

Propriétés faiblement à la voûte. -Non vascularisée, nourrie par le nerveux central.
-Vascularisée par des artères méningées LCR. -Non vascularisée, nourrie par
- Innervée essentiellement par des branches -Non innervée. le LCR.
du V1, V2, V3. -Non innervée.
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Méninges
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Nerf trijumeau
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Système
vasculaire
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B 1 Physiologie de la douleur

B 1 1 Défini tion de la doul eur

La douleur est un mécanisme de protection du corps ; elle survi ent tout es les fois que les

tissus sont stimulés et incite le suj et à 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 l'Association Internationale d' Etude de la Doul eur (1988), la douleur est « une

expérience sensorielle et émotionnelle ass ociée à un dommage tissulaire présent ou

pot entiel ».

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

o La doul eur sensation : elle correspond à une sensation d'origine périphérique à

perception corticale consciente conduisant à une triple réponse réflexe

(comportemental e entraînant le retrait, émotionnelle provoquant la mimique et

végétative modifiant par exe mple les fréqu ences cardiaques)

o La douleur interprétation émotionnelle : elle correspond à une sensation nociceptive

intégrée après perception consciente dans un contexte psychologiqu e. C'est la douleur

subjective, protopathique, diffu se, sourde, ango issante et non mesurable que l'on

pourrait appeler souffrance.

B 1 2 Les types de doul eur

Comme nous avons pu le démontrer dans notre première parti e, le thème de notre travail est

l'innervation trigéminale des territoires méningés, et de ce fait nous nous limiterons à la

douleur trigéminale à ce niveau.

Partie B Physiologie de la douleur



76

La douleur est classée en deux types maj eurs (Howards D et al , 200 1) :

B 1 2 1 Douleur aigüe

Elle survient moins de 0,1 seconde après l'application de stimulus doul oureu x. Elle es t

égaleme nt désignée par d 'autres term es tels que douleur vive , doul eur de piq ûre, douleur

rapide, décharge électrique.

Ce type de douleur est ressenti lors d 'une piqûre d'aiguille, d 'une coupure ou sous

l' effet d 'un choc électrique. Elle n'est pas ressentie dan s les tissus les plus profonds du corps.

B 1 2 2 Doul eur sourde

Elle survient, plus tardi vem ent , après une seconde ou plus et s 'accroît lentem ent pendant

plu sieurs secondes et même parfois plusieurs minutes. Elle la qu alifie égaleme nt de douleur

de brûlure, courbature, douleur lancinante et douleur nauséeus e.

Ce type de douleur est habituellement associé à des destructi ons tissul aires. Elle peut

devenir très intense et conduire à des souffrances intol érables. Elle surv ient à la fois au niveau

de la peau et dans la plupart des tissus ou organes profond s.

B 1 3 Neurophysiol ogie de la doul eur (Boucher Y et al , 2000, Ka yser C. 1983)

B 1 3 1 Fibres afférentes périphériques

Les récepteurs de la douleur sont reliés aux centres nerveu x par l'intermédiaire de

neurones regroupés en faisceaux. Les fibres nerveuses véhiculant ces messages vers les

centres nerveux sont dit es sensitives ou afférentes. Elles sont de nature différente selon

qu ' elles sont ou non entourées d 'une gaine de myélin e plus ou moins épaisse, cell e-ci

permettant d ' augment er la rapidité de la conduc tion.

Parti e B Physiologie de la doul eur
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Seules deux types de fibres vont conduire les influx nociceptifs :

o Fibres AD :

Ce sont des fibres de faibl e diamètr e (l à SI-lln) qui sont faiblement myélinisées et

dont la vitesse de conduction est lente (S à 40 mIs). Leur excitation s 'accompagne d 'une

sensation doul oureuse aigue supportable, très bien locali sée à type de piq ûre brève. C ' est

la douleur rap ide .

o Fibres C

Ce sont des fibres de très faibl e diamètre (0,3 à l .ôum) qui sont non myélinisées et

dont la vitesse de conduction es t très lent e (l à 2 mIs). Leur excitation s'accompagne

d'une sensation douloureuse intense, di ffuse à type de brûlure. C 'est la douleur

tardi ve.

Types de fibres AD C

Diamètres (Il) l -S 0,3-1,S

Gaine de myéline + -

Vitesse de conduction S-40 1-2
(mIs)

Récepteurs périphériques Mécanorécepteurs Nocicepteurs polymodaux

Stimuli mécaniques d 'intensité

Stimulus spéc ifique
Stimuli mécaniques importante
d 'intensité importante Température > 4S

Chimique

Sensation produite Douleur rapid e Douleur lent e

Figure 16 : Caractéristiques et signification fonctionnell e 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 fibr es A8 (douleur à type de piq ûre) et enfin les fibres C (douleur à

type de br ûlure) .

Par ailleurs le seuil d ' excitation des fibres C peut diminuer après un premier stimulus,

entraînant par la suite une douleur intense pour un stimulus minime. (figure 17)

La notion de double douleur connue depui s longtemps en clinique trou ve donc sa

justifi cation dans l' existenc e de ces deux types de fibres nocicepti ves afférent es.

1*doule ur

~ i
() ~------

c

+++ -=====~================:::::::J

Diamètre de la gain e de myéline
Vitesse de conduction

Figure 17 : Schéma d'un neurogramm e

(modifiée se lon Woda, 1983)

B 1 3 2 Voies nerveuses (Woda A. 1983)

B 1 3 2 1 Nocicepteurs

B 1 3 2 1 1 Définition

Ce sont des récept eurs spéc ifiques de type terminaisons libres qui permettent

de décl encher une douleur lors d 'une exci tation. Ils sont situés dans l' extrémité périphérique

des neurones sensitifs primai res dont le corps cellulaire est situé dans le gang lion trigéminal

pour les afférences sensitives oro- faciales .

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

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

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

On distingue:

./ Les mécanorécepteurs qui sont reliés aux fibres AB et répondent uniquement aux

distorsions tissulaires mécaniques.

./ Les nocicepteurs polymodaux qui sont reliés aux fibres C et répond ent aux

stimulations mécaniques, thermiques et chimiques.

B 1 3 2 1 2 Fonction

Les nocicepteurs permettent la libération dans l' espace extracellulaire des

neuropeptides comme la substance P ou le CGRP (calcitonine gene related peptide) par un

mécanisme nomm é réflexe d'axone (figure 18) qui provoque alors la dégranulation des

mastocytes et une libération d'histamine. Ces peptid es ont des effets vasculaires : ils dilatent

les vaisseaux, perméabilisent et favorisent ainsi l'apport des éléments défensifs sur le site

lésionnel. Ils abaissent éga lement le seuil d 'excitabilité des nocicepteurs voisins.

Ces médiateurs vasculaires et nerveux libérés au voisinage de la lésion

initiale favorisent donc le développement d 'une zone enflammée qui en quelques minut es

devient plus sensible que les zones environnantes .
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La stimulation de l' axone fait apparaître un influx nerveux antidromique qui déclenche à

distance la libération de médiateurs périphériques. Ces derni ers provoqu ent ainsi une

vasodilatation à distance du lieu de stimulation.

(modifiée selon Woda, 1983)

B l 3 2 2 Transduction

Les nocicepteurs sont essentiellement des terminaisons libres, entourées d 'une

simple gaine de myélin e présentant des discontinuités ponctuelles. Lorsque l'intensité de la

stimulation est suffisante, supra-limaire, leur membrane se polarise tranformant une énergie

mécanique, chimique ou thermique en un phénomène électro-chimique. C'est la transduction.

II en résulte un potentiel de récepteur qui s ' il est suffisa nt, déclenche un potentiel d 'action le

long des fibres nerveuses qui véhiculent l'inform ation.

Des substances dites algogènes sont capables de potenti aliser la stimulation des

nocicepteurs : les cellules dermiques, par exe mple, vont libérer, dans le processus

inflammatoire, un certain nombre de substances actives capables de provoquer la doul eur. Ces

substances dites algogènes sont les ions n' , K+, le KCI, l'histamine,la bradykinine, la

sérotonine, l'acéth ylcholine ou le monoxyde d'azote.
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B 1 3 3 Voies ascend antes de la douleur trigéminale (Pocock G. 2004)

B 1 3 3 1 Caractéristiques générales

Après l' activation du nocicepteur, le message douloureux va parcourir la fibr e

afférente périphérique du protoneurone (premier neurone) à config ura tion de ce llules en T

dont le corps ce llulaire se trouve dans le ganglion sens itif pour ven ir fair e un relais synaptique

avec le deutoneurone (deuxi ème neurone) au niveau des centres segm ent aires trigéminaux.

B 1 3 3 2 Messages provenant des nerfs trijumeaux

Les corps cellulaires des protoneurones qui vé hiculent les informations

douloureuses se trouvent dans le ganglion trigéminal.

Les fibres affé rentes primaires entrent dans le tronc cérébra l et forment deux

contingents de fibres qui vont se projeter et fa ire synapse dan s le complexe sens itif du

trijumeau . Dans le noyau spinal du trijumeau, le so us-noyau caudal a la responsabil ité de la

sensibilité therm o-algique sans en avoir l' exclusivit é. Il ex iste en effet des neurones

nocicepti fs dans le so us-noya u oral, ces derni ers étant spéc ifiques aux région s intra et péri

buccales.

Le so us-noyau caudal présente une organisation cyto-architect onique (figure 20)

en couches cellulaires allant de 1 à IV , similaire à ce lle décrite par Rexed au niveau de la

corde dorsale de la mo elle.

Les couches II et III, co rres ponda nt à la subs tance gé latine use de Roland o, sont

très riches en interneurones et jouent un rôle important dans le co ntrô le de la doul eur. (figure

19)
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Figure 19 : Protoneurone de la sens ibilité no ciceptive du nerf trijumeau

(Modifiée selon Limoge, ]992)

Ainsi

-Les fibres AB s'articulent au niveau des couches 1 et V

-Les fibres C s'articulent dan s le sous-noyau caudal mais le site précis

reste controversé. Ces fibres vont converger vers la couch e V, zone des

deuton eurones.
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Couches import antes
dans le contr ôle de la douleur --~!nt

Figure 20 : Organi sation architecton ique du sous- noyau cauda l du noyau spina l

du trijumeau

(modifiée selon L imoge, 1992)

B 1 3 3 3 Voies trig émino-thalamiques

Par homologie avec la moelle épinière, nous retrouvons deux types de votes

ascendantes sensitives :

o les voies lemni scales issues du noyau principa l qu i sont responsa bles des sensations

tactiles.

o les voies extralemnisca les issues du sous-noyau caudal qUI sont respo nsa bles des

sensations thermo-alg ésiques.
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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 n éo-spino-thalamique d' origine médullaire,

s 'accole aux vo ies lemniscales et se projette sur le complexe ventro-basal du thalamus contro­

latéral et tout particuli erement sur son noyau ventro-postéro-médian.

- les voies issues du sous-noyau caudal sont doubl es :

-Voi e homolo gue pour la sphère oro-faciale de la VOle pal éo-spino-thalamique

(directe)

Le deuxième neurone monte en direction de thalamus pour se terminer dans un

amas de noyaux thal amiques que l' on regroupe sous l' appellation de noyaux non

spécifiques du thalamus.

-Voie hom ologue pour la spère oro-fac iale de la voie spino-ré ticulo- tha lamique

(indirecte)

Le deuxième neurone va d'abord faire un relais dans la form ation réticulée,

notamment au niveau du ganglion gigantoce llulaire qui a un rôle inhibiteur de la

douleur. De là un troisi ème neurone se rend dans les noyaux non spéc ifiques du

thalamus, 1'hypothalamus et le sys tème limbique. Cette vo ie peut ainsi être à l 'origine

des réactions neurovégétatives et de la composante émotionnelle de la doul eur.

B 1 4 Contrôles nerveux de la doul eur (Villanueva L. et al, 1995)

Ces contrô les s'effec tuent à di fférents niveau x du sys tème nerveux

B 1 4 1 Contrôle d ' origin e seg mentaire

B 1 4 1 1 Mécanisme de contrôle électrophysio logique

En 1965, Wall et Melzack ont proposé la théorie du portillon ou « Gate Control»

qui stipule que l'effet inhibiteur exercé sur les neurones conver gent s de la couche V par les

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

gros diamètres (A~) alors qu 'il est diminué par les afférences de petit s diam ètres (Aô et C).
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Si l'influx des entrées nociceptives est élevé et atteint un seuil critique alors la

porte s' ouvre et la sensation douloureuse est perçue. En contrepartie, l' activation des grosses

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

G

p

VOIE
ANHRD

LATERALE
DOULEUR

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 cie montrer que

ce premier niveau segmentaire joue un rôle important clans l'intégration cles informati ons

nociceptives afférentes.

B 1 4 1 2 Mécanisme cie contrôle chimiqu e (figure 23)

La transmission cI 'un message nerveux à un autre peut se faire par l'intermécliaire

cI 'une synapse chimique. La zone pr é-synaptique libère clans la fente synaptique cles

neurotransmetteurs qui vont activer les récepteurs cie la zone post-synaptique. Cette libération

de neurotransmetteurs se fait sous le contrôle cie neuromoclulateurs qui peuvent bloquer la

transmission du message.

Les principaux neurotransmetteurs participant à 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 pr é-synaptique

Le neuron e A excite les neurones de la zone V par l'intermédiaire d 'un potentiel post­

synaptique Cl 0 à 30 ms) ; on a un contact axo-axonique entre le neurone B et le neurone A. La

stimulation du neurone B interrompt la condu ction dans le neurone A. L' influx du neurone A

n'atteint plus les neurones de V. Ceux-ci sont donc inhib és présynaptiquement par le neurone

B.

(selon Woda, 1983)

B 1 4 2 Contrôle d'origine central

B 1 4 2 1 Système de contrôle descendant

Il existe un contrôle central de la doul eur qui perm et d 'inhiber par l'interm édiaire

de votes descendantes spécifiques le passage de l'influx en direct des centres supra­

segmentaires.

L'activation des neurones de la substance grise péri-acqueducale située dans le

mésencéphal e, provoque une analgésie puissante en inhibant l'activité des neurones de la

couche V :

• L'activation des neurones au niveau du més encéphal e libère de l'enképhaline.

• L' enképhaline active à son tour des neurones sérotoninergiques situés dans le bulbe.
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• Les fibres afférentes de ces derni ers inhibent les neurones nociceptifs par libération

de sérotonine.

La sérotonine est le neurotransmetteur inhibiteur descend ant , c'est ce qui explique

l' action antalgique des antidépresseurs sérotoninergiques dans le trait em ent de certaines

douleurs chro niques .

B 1 4 2 2 Contrôles inhibiteurs diffus induits par stimulation nocicept ive (CrON)

La douleur peut être diminuée voire supprimée pa r de nombreux stimulus et

paradoxalem ent une stimulation nociceptive appliquée sur une partie du corps peut être

masqu ée par une for te stimulation noci ceptive appliquée sur une zo ne périphérique différent e

du champ excitateur d ' origine.(Le Bars et al, 198 5)

Ainsi l' application de stimulus uniquem ent nociceptifs sur n'importe qu elle parti e

du corps décl enche « les contrôles inhibiteurs diffus induits par stimulation nociceptive ».

Le substrat fonctionnel de ce phénomène a été mis en év idence lors d' études

électrophys iologiques . L'application d'un stimulus nociceptif sur des territoires di ffé rents de

leur champ récept eur applicateur, décl enche sur l' ensemble des neurones de puissants

phénomè nes inhibiteurs (CrON) . L'intensité des CI0N est di rectem ent en rapport avec

l'intensité du stimulus.

Ils sont déclenchés par la mise en j eu de fibres Ao et C, agissant sur toutes les

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

Précédemment nous avo ns vu qu 'il y ava it une étro ite relation entre inn ervation et

vasc ularisat ion dans la composante trig émino-m éning ée, en effet dans cette composante,

interv iennent des phénomènes nerveux mais éga lement des phénom ènes vasc ulaires.

B 2 1 Circulation du sang (Brust J .C. 1989)

B 2 1 1 Signification fonctionne lle de la circulation du sang

Un des carac tères fond amentaux des organismes vivants est l' existence d'un mili eu

interne formé par les fluides extrace llulaires, mili eu dont la composition est relativement

constante. La condition de cette stabilité est l' apport de substances fournies par le milieu

extérieur venant remplacer celles consommées par les cellules et l' évacuation des déchets

résultant de l' activit é cellulaire.

L'appareil circulato ire est donc constitué d'un liquid e, le sang, qui est contenu dans des

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

ex istent entre les di fférent s poi nts.

B 2 1 2 Organisation fonctionnelle

L'appareil circulato ire comp rend :

,/ une pompe centrale: le cœur qui aug mente la pression.

,/ une résistance constituée par les réseaux périphériques où la pression baisse et où se

dissipe l' énergie fournie par le cœur.

,/ un réseau haute pressio n constitué par les artères et où la pression est d 'origine

dynamique.

,/ un réseau basse pression consti tué par les veines et contenant la plus grande partie du

vo lume sanguin. Les sections de passage y sont plus larges en comparaison à la

vitesse du sang de sorte que la pression ne dépende prat iquement pas du débit mais

d' élém ents stat iques tels que la gravité, la pression des tiss us et l' élasticité des parois

vasculaires . C'est un réseau qui joue le rô le de réservoir et intervient dans la

régul ation du volume sanguin.
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B 2 2 Vascularisation cérébrale

Comme nous l 'avons étudié préc édemment, l' encéphale est es sentie lle ment vascularisé par les

artères carotides internes et par les artères vert ébrales. Lorsqu 'il y a oblitération d'une de ce s

art ères il existe des anastomoses dont les plus importantes sont les art ères comm unicantes du

polygone de Willis. Le sang ve ine ux pour sa part se cirai ne clans les sinus ve ine ux qui so nt

dépourvus de va lves.

Le tissu nerveux, les vaisseaux et le liquide c éphalo-rachidien sont emprisonnés dans un

contenant rigicle et le volume de l'ensemble doit rester constant. Le tissu nerveux étant

incompressible, le volume sanguin ne peut ch an ger qu e s' il y a un change ment compensateur

du volume des liquides ce llulaire et interstitiel. Il ne peut y avoir de variation brusque de la

totalité du volume du sang céré bra l et lorsque le vo lume au gmente dans une région il doit

climinuer dans une autre.

Les sinus veineux réservent de la place au cas où le volume sanguin clevrait augmenter dans

une région cie l' encéphale.

En 1851 , Donclers avait remarqué sur l'animal v ivant qu e les vai sseau x de la pie-mère se

dilataient au cours de l'asphyxie, et c ' est se uleme nt en 1890 qu e Roy et Shering ton mirent en

év idence deux éléme nts déterminants du clébit sa nguin cé ré bral.

./ la pression cie per fusion : c ' est la pression moyenne cie la caroticle interne et elle

n 'intervient que si elle bai sse sous une valeur critique.

./ l'innervation du systèm e vasculaire: les gros vaisseaux méningés et intra-cérébraux

(>25 à 30 pm) sont accompagnés cie fibres amyéliniques.

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

Dans cette régul ation, la vasomotricité es t un élément clé. Ce terme désigne la propriété

qu 'ont les vaisseaux cie faire varier leur calibre par le j eu des él éments musculaires contenus

dan s leur paroi. La vasomotric ité se distingu e donc cie l' élasticité vasculaire et, si l' on ex ce pte

les très gros troncs artériels, on peut affirmer que la fon cti on vas omo trice es t une propriété cie

tous les va isseaux .

Les muscl es lisses cie tous les va isseaux présentent un degré cie ten sion de repos appelé tonus.

Les modifications du tonus vasculaire modifient le calibre de s vaisseaux sanguins fai sant

varier de ce fait la résistance vasculaire. Si le tonus au gm ente, une vasoconstriction survient et

la rési stance vasculaire au gm ente. Inversement une bai sse cie tonus provoque un e
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vasodil atation et une baisse de la résistance vasculaire. Ainsi le tonus des vaisseaux sanguins

est contrôlé par divers fac teurs qui sont classés en deux catégories :

~ les facteurs intrinsèques

~ les facteurs extrinsè ques

B 2 3 1 Les facte urs intrinsèques

B 2 3 1 1 Hormones

Un grand nom bre d' hormones locales libérées et agissa nt localement sont connues

pour modifier le débit sanguin à travers leur rôle dans des processus tels que l'inflammation

ou la coagulation sanguine. Ces agents sont les prostaglandines, les leucotri enne s, les fact eurs

d 'activation plaquettaire mais éga lement l'histamine qui joue un rôle très important dans

l' inflammation pouvant induire une vaso dilatat ion au niveau des artér ioles . Comme

l'histamine, la bradyk inine est libérée au cours de la réponse inflamm atoire et constitue un

vasodilatateur puissant qu i favorise la libération d'oxyde nitrique (NO) .

B 2 3 1 2 Hyperhémie métabo lique

Le métabolisme cellulaire donne naissance à une variété de dérivés chimiques .

Bon nombre d' entre eux indui sent la relaxation des muscles lisses vasc ulaires donc une

vasod ilatat ion. Celle-c i a pour effet d'augmenter le déb it sanguin dans un lit vasc ulaire et

donc de faciliter l'évacuation des déchets toxiques, phénomène particulièrement important

dans des tiss us tels que le myocarde ou le cerveau. Les produits chimiques connus pour

indui re une vasodilatatio n sont le dioxyde de carbone, l' acide lactique, les ions K+, NA+,Ca2+,

Mg2
+, et les prod uits de dégradation de l'ATP.
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B 2 3 1 3 Autorégulation

Lorsqu e la pression est modifiée, le débit sanguin est modifié dans le mêm e sens.

Si la pression augmente, le débit sanguin augmente pui s revi ent à un niveau proche de celui

de départ. Par contre, le vo lume sanguin diminue ava nt de reven ir à son niveau d 'origine.

Cette relative stabilité correspond à l' autorégulati on et résul te de modi ficat ions directes du

tonus vasculaire en réponse à des modifi cations de la pression de per fusion.

B 2 3 1 4 Endothé lium vasculaire

Les ce llules de l' end othélium vasculaire synthétise nt une substance capable

d 'induire la dilatation des vaisseaux. Cette subs tance es t l'oxyde nitrique (NO). Elle est

produite en réponse à une grande variété de stimuli et résulte du cl ivage de l' arginine pa r une

enzyme de l' endoth élium, la nitrique oxyde synthétase. Ce tte synthèse peut être bloquée par

des inhibiteurs qui , administrés dans l' organisme, induisent une vasoconstriction, ce qUI

permet de conclure à l' effet vaso dilatateur du NO par l'intermédi air e de l' acéth ylcholine.

B 2 3 2 Facteurs extrinsèques

Les sys tèmes nerveux et endocrinien exerce nt un co ntrôle géné ral sur le cœ ur et la

circulation. Le but de ce contrôle extrinsèque es t de répondre aux besoins de l'organisme dans

son ensemble, de réguler la pression artérielle et de maintenir une irrigation adé quate du

cerveau. (Gerrit B. 1983)

B 2 3 2 1 Contrô le hormonal

B 2 3 2 1 1 Hormones de la médullosurrénale

L'adréna line et la noradrénaline sont sec rétées en réponse à la libération

d'acétylcholine. Le système nerveux sympathique es t en général st imulé lors du stress ou lors

d 'exercices quelconques et permet la libération de noradrénaline responsabl e de la st imulation

du cœ ur, des veines et des artérioles. Ces hormon es circulent dans tout l'organi sme et ont des

effe ts vasocon stricteurs.
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B 2 32 1 2 Hormone antidiurétique (ADH) ou vasopressine

Cette hormone exerce de puissants effets sur le système vasculaire et est

secrétée par l'hypophyse en réponse à 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, l' ADH semble induire une

vasodilatation.

B 2 3 2 1 3 Fact eur auriculaire natriurétique

Cette hormone est sécrétée en répon se à des pression s de remplissage

cardiaque élevées. Elle stimule l'excrétion de sel et d'eau par les tubul es rénaux et a

également une faible action vasodilatatrice sur les vaisseaux de résist ance .

B 2 3 2 1 4 Système rénin e-angiotensine-aldostérone

Par un mécanisme cascade et suite à une diminution de Ca2
+ dans les tubul es

rénaux il y a form ation d 'aldostéron e qui aura un rôle de vasoconstriction.

B 2 3 2 2 Contrôle nerveux

Les artérioles terminales sont en général contrôlées par des mécanismes locaux et

sont pauvrement innervées alors que les grosses artérioles reçoi vent une importante

innervation de fibres vasoconstrictrices sympathiques . (Chevremont M. 1980)

Les nerfs qui influ encent le calibre des vaisseaux sanguins peuvent être classés en

troi s catégories :

./ Les fibres vasoconstrictrices sympathiques

./ Les fibres vasodilatatrices sympathiques

./ Les fibres vaso dilatatrices parasympathiques
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B 2 3 2 2 1 Les fibres vasoconstrictr ices sympathiques

Ces fibres prédomin ent dans la plupart des lits vasculaires et présentent une activité toniqu e

qui contribue au tonus de repos des vaisseaux sanguins. La noradrénaline libérée par les fibres

nerveuses agit sur les récepteurs adrénergiques ~ des muscles lisses vasc ulaires et provoque

leur contraction, ce qui induit une vasoconstriction. L'i nterruption cie l' activité tonique des

nerfs sympathiques par l' administration de ~ bloquants ou par la section des nerfs, conduit à

une augmentation importante du débit sanguin dans les vaisseaux.

B 2 3 2 2 2 Les fibres vaso dilatatrices sympathiques

Ce sont des fibres cholinergiques et cer tains auteurs les décrivent comme

innervant les artérioles des muscles squelett iques . Toutefois le rôle de ce mécanisme chez

l'homme n'est pas montré cie façon formelle et la vaso dilatation induite par la noradrénalin e

circulante agissant sur les récept eurs ~ est probablement plus importante.

B 2 3 2 2 3 Les nerfs vaso dilatateurs parasympathiques

Ces fibres vasodilatatr ices parasympathiques innervent de nombreuses

glandes ainsi que les artères cérébrales et coro naires . Elles ne sont pas impliquées dans le

maintien du tonus vasculaire mais libèrent cie l'acétylcholine quand elles sont stimulées.

L'acétylcholine agit alors sur les récepteurs muscariniques des muscles lisses vasc ulaires et

incluit une hyperpolarisation de la membrane et une vaso dilatat ion.
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B III Physiopathologie de la crise migraineuse

B 3 1 La migrain e

Durant les dix derni ères années , notre connaissance des mécanismes phys iopathologiques de

la migraine a cons idérablement progressé.

Il s'agit d 'une maladie ex trêmement complexe dont le mécani sme ne peut se résum er à la

théorie vasc ulaire classiqu e d'une vasodilatation au mom ent de la crise . Pour tenter de mieux

comprendre ces crises migraineuses, nous résumeron s les princip ales anoma lies qui ont été

observées durant l' aura ainsi que les hypothèses physiopathologiques les plu s récent es.

B 3 1 1 Aura

Les phénomènes physio-neurol ogiqu es durant l' aura pourraient être liés à une

dépression corti cale envahissante. Il s 'agit d'un phénomène expérimental observé après une

stimulation mécanique, chimique ou électrique du cortex . Elle co ns iste en une dépolarisation

neuronale initiale suivie par une suppress ion de l' activité électr ique des neurones, qui se

propage à la vitesse de trois mill imètres par minute. La dépression neuronale est suivie d'une

diminution du débit cérébra l. Il a été montré chez l'homme qu 'il ex iste une diminution

régionale du débit sanguin cérébral au moment de l' aura qui progresse des régions occ ipitales

vers l'avant. L'ex istence d'anomalies métaboliques chez les migraineux , tell es que la

diminution des concentrations de magnésium cérébra l et l' augment ation du taux des acides

aminés qu i stimulent les récepteurs NMDA (N-méthyl-D-aspartate) glutamaterg iques

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

La douleur de l' extrémité céphalique provient de la stimulation de structures sensibles

qui sont :

• pour le secteur extra-crânien: les tégum ents, les artères, les muscl es et les arti culati ons

(temporo-mandibulaire et cervico-occ ipitale)

• pour le secteur intra-crânien : les artères , en particuli er la partie proxima le des artères

durales et cérébrales, les grosses veines, les sinus veineux et la dure mère de la base du

crâne, 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 système trig érnino-vascul aire

Un modèle animal a été proposé par Mos kow itz (Figure 24):

if Expérience

Selon Moskowitz (1993), cette théorie repose sur des expérimentations effec tuées

chez le rat après la stimulation du noyau sensitif spinal du nerf trijum eau. Ces anim aux ont

dans un premier temp s été anesthésiés puis ont subi une incision du scalp et une trépanation

du crâne. Des électrodes ont ensuite été placées sous la dure-mère au niveau du ganglion

trigéminal. Celui-ci a été stimulé avec une intensité constante durant cinq minutes. Après une

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

électronique à transmission.

if Caractéristiques

Très semblable à celle de l'homme, la dure-m ère du rat est constituée de nomb reuses

artères et artérioles, de veinul es post-capillaires, de sinus veineux et de vaisseaux

lymphatiques.

Les veinules post-capillaires subisse nt un changement morphologique significat if

après stimulation du ganglion trigéminaI. En microscopique électrique, par l'intermédiaire de

l' HRP ou « peroxydase de raifort », on observe que les vaisseaux respon sables de la libération
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des peptides sont ces veinules postcapillaires. Celles-ci sont constituées d'une fine couche de

cellul es endothéliales liées entre elles par des jonctions serrées .

Les neuropeptides libérés indui sent des effets sur la perm éabilit é vasculaire car dès

leur libération ils interagissent avec des récepteurs de l' endothélium et participent à la

médiation de l'inflammation.

0/ Théorie

Un agent déclenchant, comme un stress , permet la stimulation du ganglion trigéminal,

ce qui provoqu e l'excitation des termin aisons périvasculaires trigéminales au niveau de la

dure-mère entra inant la libération locale des neuropeptid es vasoactifs qu ' elles conti ennent

(CGRP et substanc e P). Il en résult e une vasodilatation et une extravasation plasmatique

permettant à des substances algogènes , libérés par des plaquettes et des mastocytes, d' exciter

d 'autres terminaisons périvasculaires.

Par ailleurs, l'influx généré par l'excitation peut se propa ger à distance par le processus

de conduction antidromique (réflexe d 'axone), contribuant à l' extension de l'inflammation .

La conduction orthodromique, quant à elle, fait parvenir l'influx jusqu'aux terminaisons

trigéminales centrales localisées clans le bulbe rachidien au niveau du sous-no yau caudal du

noyau spina l du trijumeau. Après synapse les deutoneurones empruntent les voies

nocicepti ves jusqu 'au cortex cérébral conduisant à la sensa tion douloureuse tout en envoyant

des collatérales dans les noyaux bulbaires à l'origine des symptômes neurovégétatifs associ és

à la migraine.

Une inflammation neuro gène dans le territoire du nerf trijumeau peut être observée chez

l'homme lors d 'une therrno- coagulation du ganglion trigéminal. Cette inflammation entraîne

une vasodilatation de l'hémiface et une augmentation cles taux de CGRP et de substance P

dans la veine jugulaire homol atérale. Au cours de la crise migrain euse, les concentrations cie

CGRP sont augmentées clans le sang ju gulaire du côté de la céphalée.
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Figure 24 : Hypoth èse physiopathologique de la crise migraineuse

(selon Moskowitz, 1993)
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L' étude des propriétés pharmacologiques des antimigrain eux souligne l'intérêt de ce

mod èle expérimental. Le sumatriptan et tous les autres triptans développés actu ellement , les

dériv és ergotés et les anti-inflammatoires non stéroïdiens bloquent l'inflammation neuro gène

de la dure-mère dan s le mod èle animal. Les ergots et les triptans sont des agonistes des

récepteurs sérotoninergiques 1b et 1d.

Chez l' homme :

../ Les récepteurs S-HT 1 D sont localisés sur les terminaisons nerveuses trigéminales

périvasc ulaires et dan s le noyau spinal du nerf trijumeau.

../ Les récepteurs S-HT, B sont situés sur les artères de la dure-mère.

La stimulation des récepteurs D présynaptiques des fibres trigéminales périvasculaires

inhibe la libération d~ ~leuropeptides responsables de l'inflammation neuro gène. Celle des

récepteurs 1b vasculaires entraîne une vasoconstriction et celle des récepteurs bulbaires D

inhibe l'a ctivati on des fibres sensitives du noyau trigéminal.

L' expression de la proteine C-fos est un marqueur de l'activation du système nerveux

central. Les tript ans rédui sent l' expression de cett e C-fos au niveau des voies de conduction

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

../ Conclusion

L' activité du noyau spinal est transmise par voie antidromique (du centre vers la

périphérie) par les fibres trigéminaies au niveau des vaisseaux méningés et libèrent à ce

niveau des neuropeptides vasoac tifs (Subsatnce P, CGRI\ neurokinine A). Il en résulte une

inflammation neurogène de la paroi des vaisseaux se tradui sant par des réactions d'œdème, de

dégranulation mastocytaire et d'une libération de substances algogè nes. Ces derni ères vont

permettre la transmission des influ x nociceptifs par voie orthodromique aux centres supérieurs

d' où la sensation douloureuse.

B 3 22 Débit sanguin cérébral et céphalée

Les résultats des études sur le débit sanguin cérébra l durant la céphalée migraineuse sont

contradictoires. Selon Woods (1989) l' existence d'une vague d 'hypoperfusion bilatérale

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

migraine sans aura. Cette baisse du débit sanguin serait de l'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 réali sée par Weither (1991) en tomographie par émission de posi tron s a

montré l' exi stence au cours de crises de mi graine avec aura, de zones de débi t sanguin

cérébral augmentées dans les aires cingulaires , auditives et associatives visuelles et dans le

tronc céré bra l. Après injection de sumatriptan et soulagement total de la crise mi graineuse,

l' augmentation de débit cérébral n' existait plus au niveau des aires hém isph ériques cortica les

alors qu ' elle persistait an niveau du tronc cérébral. Il est donc plu s probable que l' activation

des zones du tronc cérébral soit liée à la doul eur et plus vraisemblablement inhérente à la crise

migraineuse elle- même.

B 3 2 3 Aura et céphalée

Les relations entre aura et déclenchem ent de la céphalée res tent mal connues . Chez

l'animal, une dépression corticale enva hissa nte répétiti ve est susceptible d ' entraîner une

act ivation de l' expression de la protéine C-fos dans le noyau spina l du nerf trijumeau. Dans ce

mo dèle, l'aura pourrait provoquer la céphalée qui dans la plupart des cas lui succè de .( Hoskin

et al, 1999)

Selon une autre hypothèse, l' aura et la céphalée pourraient être déclenchées par le même

générateur, ce qui expliquera it leur survenue simultanée chez certains patient s.

B 3 3 Aspec t biochimique de la migraine

De nombreuses perturb ations biochimiques peuvent j ouer un rôle dans la physiopathologie de

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

B 3 3 1 Séro tonine

De nombreux arguments permettent de trouver des liens entre entre la sérotonine et la

migraine (augmentatio n de l'excrétion urinaire de métaboli tes de la séro tonine après une crise,

dim inution de la séro tonine plaquettaire lors d 'une crise ; etc . .. )

La sérotonine est un puissant vasoconstricteur stocké dan s les plaqu ettes et dans les

cellules de l'intestin. C' est aussi un neuromédiateur dan s le système nerv eux central où elle
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joue un rôle dan s le contrôle de nombreuses fonctions telles que l' état de veille/sommeil, la

thermo-régulation et la nociception.(Suzuki N. et al 1989)

Les actions de la sérotonine s'exercent par la mis e en jeu de récepteurs. Ces récepteurs

appartiennent à la superfamille des récepteurs couplés aux protéines G. Chacun d' entre eux

fonctionne avec trois composants :

./ Le récepteur proprement dit.

./ Une protéine G.

./ Un effec teur qui peut être une enzyme membranaire (adényl ate cyclase,

phosph olipase) ou un canal ionique.

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

ménin ges et leur stimulation conduit à la production de monoxyde d' azote.

B 3 3 2 Monoxyde d 'azote

Le monoxyde d'azote est synthétisé à partir de l' arginine au niveau des fibres nerveuses

péri-vasculaires et des ce llules endothéliales. NO est considéré comme le principal des EDRF

(endothélium-derived relax ing factors) à l' ori gine de la relaxation des fibres musculaires

lisses des vaissea ux. En outre, c'est un activateur des fibres nerveuses qui transm ettent les

messages nociceptifs depuis la périphérie jusqu 'à la moelle épinière et le bulbe rachidien.

De part ces fonctions vasorelaxantes et pro-nocicepti ves, le NO est un exce llent candidat

pour jouer un rôle dan s la physiopathologie de la migraine, d ' aut ant qu ' en activant les

terminaison s nerveuses périvasc ulaires, il prov oque la libération de peptides vasoactifs

comme le CG RP, la substance P et la neurokinine A, à partir des terminaison s des fibres

trigémin ales au niveau de la pie-mère.

B 3 3 3 Dopamine

Des récepteurs dopaminergiques ex istent sur les termin aisons pré-synaptiques des fibres

sympathiques et sur les vaissea ux méningés. Les sujets migraineux présentent une

hypersensibilité aux agonistes dopaminergiqu es.

La stimulation des récepteurs dopaminergiqu es déclenche des nau sées, des

vomissement s et une chute tensionnelle rapid e, beaucoup plus marqués chez les mi graineux
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que dans la population générale. Comme les effets amplifiés chez les migraineux présentent

une forte homologie avec le symptôme prodromique de la migraine, on peut penser que ces

effets sont en partie liés à une activation des récepteurs dopamin ergiques.

Par ailleurs, ces récepteurs existent aussi sur les vaisseaux pie-mériens où siège

l' inflamm ation neurogène à l' origine de la douleur migrameuse.
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CI Aspects cliniques de principales douleurs cranio-faciales

C I l Diagnostic différentiel des do uleurs cranio -faciales

C I l 1 Migraine

C I l 1 1 Aspects cliniques de la migrain e

C'est une affection se manifestant par des cnses de cépha lées entrec oupées de

totales périodes de rémissio n. So n diagnostic est uniquem ent clinique et es t confirmé par un

examen neurologique normal. (Louis P. et al, 1994)

La fréquence des cr ises varie d 'un patient à l' au tre et s 'éche lonne entre deux à

trois crises par an chez certains mi grain eux et de deux à qu atre par semai ne chez d ' autres.

Pour la majorité des migraineux , la fréquence des cr ises es t comprise en tre une crise par

semaine et une crise par mois, et la durée des crises est inféri eure à 24 h po ur 2/3 des

1111graineux .

L' « Intern ational Headh ache Society » a défini en 1988 les critères diag nostiques

de la migrain e et propose une classifi cation des différen ts types de migraine do nt les plus

fréquentes sont représe ntées par les migraines avec et sans aura.

C I l 1 1 1 Migraine sans aura

C'est la forme la plu s fréquemment obse rvée. Elle peut être précéd ée dans

les 24 heures par des prodrom es qui se distinguent des auras. Ces signes annonc iateurs de la

crise mi graineuse comprennent des tro ubles de l'humeur (as thé nie, somno lence , bâill emen t ou

à l'inverse irr itabilité ou excitat ion) des troub les digestifs (pe rte d 'appétit , nausées,

const ipat ion ou a contrario crises boulimiques, diarrhées). Ces prod romes feraient inter venir

le système dopaminergique. C 'est pourquoi l' administrati on d 'antagonistes des récepteurs

dopaminerg iques utili sés au cours des stades prodromiques peuvent év iter la survenue de la

cnse.
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Migraine sans aura

Elle regroupe au moins 5 critères parm i ceux cités ci-dessous:

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

succès)

-C éphalées possédant au moins 2 des caractéristiques suivantes

o unilatérales

o pulsatiles

o intensité modérée ou sévère (gênant ou empêchant les activités habitu elles)

o aggravées par l'effort physique (montée des escaliers ou activité de routine

comparable)

-Présence au cours des cép halées d' au moins l'un des symptômes suivants

o nausées ou vomissement

o photophobie et phonophobie

C I l 1 1 2 Migra ine avec aura

Dans ce type de migraine, la céphalée est précédée d'un trouble neurologique

focal transitoire, totalement réversible qui dure de 10 à 30 minutes. Les symptômes de l' aura

s' installent progressivement dans le temps et dans l'espace en moins de 10 minutes. Les auras

sont de plusi eurs types et les plus fréquentes sont représentées par les auras visuelles qui

précédent en fréquence les auras sensitives et les auras motric es. Différentes auras peuvent se

succéder au cours de la même crise, l' aura visuelle débutant le plus souvent la séquence .

Migraine avec aura

Elle requ iert au moins 2 crises présentant au moins 3 ou 4 des caractéristiques suivantes :

o présence d' un ou cie plusieurs symptômes tota lement réversibles d'aura témoignant

d'un dysfonctionnement focal du cor tex et du tronc cérébral.

o au moins un symptôme d' aura s' installant progressivement sur plus de 4 minutes, ou 2

symptômes ou plus s' installant success ivement
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o aucun symptôme d'aura dépassant 60 minutes et s' il existe plus d'un symptôme d'aura

la durée acceptable est augmentée en proportion.

o céphalées suivant l' aura après un délai d 'environ 60 minutes (mais pouvant également

débuter avant ou en même temps que l' aura).

C I l 1 2 Facteurs déclenchant les crises

Les facteurs susceptibles de déclencher des crises sont très variables d 'un sujet à

l'autre et sont de nature très diverses. Toutefo is les facteurs psychologiques et les

modifications du rythm e de vie sont incriminés par 50 à 70 % des patients. Parmi les facteurs

psychologiqu es l'anxiété, l' 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 surm enage, les voyages son t également

sou vent mis en cause. Des facteurs alimentaires tels que le chocolat, l' alcool et le sev rage à la

caféine sont également décrits. (Ph yllis A. 1998)

D' autres facteurs , reconnus comme facteurs déclenchant potentiels sont les

conditions clim atiques, les facteurs hormonaux et les facteurs sensoriels. Cette importante

diversité de facteurs susceptibles de déclencher une crise migrain euse nécessite pour une

identifi cation personnelle la tenue par le patient d 'un calendri er de ses crises dans lequel sont

notés tous les éléments qui pourraient se révéler co mme un facteurs décl enchant potentiel.

C i l 2 Céphalées (Massiou H. 1998)

8 1 2 1 Céphalées de tension

La doul eur typique est à type de pression ou de serrement et est d'intensité moyenn e ou

modérée, sans le carac tère pulsatile. Elle est bilatérale et ne s 'aggrave pas avec l'intensité

physiqu e usuelle. Les nau sées sont absentes mai s la photophobie ou la phonophobie peuv ent

être présentes. De plus, ces cép halées peuv ent être épisodiques ou chroniques.
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C i l 22 Cépha lées post-traumatiques

./ Céphalées similaires aux céph alées de type tensionnel

Il s'agit des cépha lées post-t raumatiques les plu s fréquentes . Elles peuvent surve nir

après un tra umatisme crânien ou cervical et sont caractérisées par des gènes douloure uses,

sourdes, peu intenses, pesantes, écrasantes touchant les deux côtés de la tête, souve nt

pe rsistantes et augmentant par l' activité et l ' effor t.

./ Cépha lées cervicogènes

Elles doivent leur nom à l'idée se lon laquelle elles trou vent leur or igine dans la

co lonne cervicale. Elles sont semblables aux précédentes si ce n'est que la gêne co mme nce

dans le cou et atte int sa plu s grande activité à l' arri ère de la tête et la douleur peut être

aggravée par des mouvemen ts du cou.

./ Céphalées dues à une blessure au niveau de l' ATM

Ces lésions susc itent rarement des cépha lées mêm e si elles peuvent provoquer des

douleurs au niveau du visage et dans les maxill aires.

./ Cépha lées dues à un hématome so us-dura i

Un trauma tisme crânien peut provoquer un éco uleme nt sanguin à la sur face du

cerveau, engendrant une accumulation de sang . Ce lle-ci provoque une cépha lée par

augmentation de la pression intracrânienne en regard du traumatisme et qui di ffuse au niveau

des rég ions adjacentes.

C i l 2 3 Céphalées cérébro -vasculaires

C'est un symptôme initial qui précède ce rtains syndromes neurologiques

défi citaires. Ces cépha lées hom olatérales, constantes et non pul satil es sont en gé néral dues

à une insu ffisance céré bra le par acc ident isché mique. La topographie douloure use est

dépe ndante de l' artère atte inte et lorsque l'i schémie frappe l'artère vertéb rale, on

renco ntre de vé ritables névralgies trigéminales à types de brûlure touchant essent ielleme nt

l'œil , le nez et laj oue.
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C I l 2 4 Céphalées psychogènes

La douleur n'a aucun des caract ères retrouvés dans les autres types. La descripti on

est floue en ce conce rne les quali ficatifs sensoriels et elle peut être rapportée comme intense .

Il existe sur tout des critères pos itifs de patho logie psychiatr ique telle que la dépression,

l'hystér ie et l'hypochondrie.

C i l 3 Algies neurogènes

Les algies fac iales dues à une pathologie des nerfs crâniens sont groupées en tro is entités

o les névralgies

o les douleurs persistantes

o les douleurs d 'origine centra le

C i l 3 1 Névralgies

C i l 3 1 1 Névralgie du nerf trijumeau

.;' Ta bleau clinique

La névralgie du nerf trijumeau appe lée également tic douloureux es t un syndrome

caractérisé par des épisodes douloureux, intenses et de courte durée dans le territoire de

l'une des branches du nerf trij umeau. Les cr ises sont des doul eurs facia les paroxystiques

dont la durée va de quelques seco ndes à 2 minutes au maximu m.

.;' Caractéristiques

La douleur surv ient dans le territoire d 'une ou de plu sieurs branches du nerf trijumeau .

Elle est subite, intense, super ficielle, à type de piq ûre ou de brûlu re avec une intensité

décri te de violente à très violente. Ce sont ce rtaines zo nes (zones gâc hettes) ou certaines

act ivités qu i entraînent le déclenchement de crises, mais entre ces paroxysmes le pa tient

n' éprouve pas de douleur. En règ le générale, la névralgie est presque toujours unil atérale

et dans la majorité des cas elle se situe dans le territoire innervé par le nerf maxill aire et le

nerf mandibulair e. Elle s 'étend soit vers l'orbite soit vers l'oreill e et appa raît plu s

volontiers chez la femme que chez l'homme.
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./ Etiologie

Cette douleur peut dans les premiers stades évoquer une douleur dentaire ou une sinusite.

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

avant de poser le diagnostic de névralgie du trijum eau.

Il apparaît actue llement que dans une majorité de ces patients atteints de névralgie on

puisse retrouver une anomalie au niveau des nerfs sensitifs du nerf trijum eau. En règle

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 œdème.

C 1 1 3 1 2 Névralgie du nerf glosso-pharyngien

Elle est beaucoup moins fréquente que celle du trijumeau mais son âge de

survenue apparaît comme pour la précédente vers 50 ans.

Dans la forme laryngée, la douleur se situe au fond de la gorge et irradie vers

l' oreille et parfois vers la mandibule alors que dans la forme tympanique, la douleur se

manifeste dans les profondeurs de l' oreill e.

Il s 'agit d 'une douleur névralgique typique survenant en écla ir et se répétant

en salves . Les paroxysmes ont les mêmes 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 i l 3 1 3 Névralgie du nerf laryngé supérieur

L' innervation sensitive du larynx est essentiellement tr ibutaire du nerf

laryngé supérieur qui est lui-même une branche du nerf vague.

La douleur a le même caractère que dans la névralgie du nerf trijum eau. Les

paroxysmes unilatéraux en salves sont ressentis dans le larynx avec irradiation vers la

région mandibulaire et l' oreille. Les crises sont provoquées par la paro le, la dég lutition, la

toux et quelquefois par les rotations de la tête.

Parti e C Aspects cliniques



109

C i l 3 1 4 Zona du nerf trij umeau

C'est une infection provoquée pa r le virus HERPES.

Les douleurs sont de type brûlures ou dém angeaisons cuisantes de la peau ou

des muqueuses. Les signes cliniques sont des placards éryt hémateux le long des trajets

nerveux se tran sform ant en vésicules , des algies continues avec des crises paroxystiques

névral giques, des troubl es de la sensibilité et des troubl es vasomo teurs. Se lon les bran ches

du nerf trijumeau on distingue:

o le zona ophtalmique ( péri -orbitaire, nez, front).

o le zona maxill aire ( de la tempe à la lèvre, palais, vo ile, joue) .

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

C i l 3 2 Douleurs persistantes

Le diagnostic de douleurs persistantes requiert la confi rmation des critères

principaux suivants :

• la douleur est distribuée dans le territoire d 'un ou de plusieurs nerfs

crâ niens

• une lésion peut être dém ont rée

• le débu t de la doul eur co rrespond avec le début de la lésion

• après traitement ou disparition de la lésion, la douleur diminue ou

disparaît

Parmi les causes de ces doul eurs pe rsistantes , on rencontre la compression ou la

distorsion, la dém yélini sation, ainsi que l'inflammation des ner fs crâniens.

C i l 3 3 Douleurs d 'origine centrale

C il 3 3 1 Anesthésie doul oureuse

La douleur paradoxale qu i s' installe dans une région où il ex iste un déficit

sensitif après lésion d 'un nerf sensitif, d 'un nerf crânien ou d 'une racine nerveuse est appe lée
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anesthés ie doul oureu se. Il ex iste un délai entre l' app ariti on de la do uleur et la lésion ini tiale

qui est généraleme nt une lésion chirurg ica le du ganglion trig éminal ou d 'une racine sens itive.

C i l 3 3 2 Doul eurs thalamiques

Une doul eur facia le cen trale avec des caractéristiques typiques

(hypoesthésie, dysesthésie, allodynie) peut apparaître après une lésion thalamique ou du

tractus trigémino-thalamique.

C I l 4 Algies vasc ulaires

C i l 4 1 Algie vasculaire de la face

}> Ta bleau clinique

Le term e d'algie vasculaire de la face s'applique à des doul eurs dont les qualités et

les modalit és évolutives font présumer une nature vasomo trice. Elles sont habituell ement

dés ignées par le terme de céphalées en chape let car le ca ractère périodique de ce type

d 'algie es t un des éléments les plus typiques.

La doul eur est centrée sur l'orbite, diffuse vers le fro nt, la tempe et parfois même

vers la nuque mais présente so uvent des irradiations inféri eures ce qui conduit so uve nt à

des consultation s stomato log iques. A la douleur propre, d ' autres symptômes vari abl es

selon les indi vidu s peuvent être associés, ce so nt des larmoiements, des injecti ons

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

Homer.

}> Caractéristiques

Cette algie est stri ctem ent unil atéral e, surven ant toujours du même cô té au cours

d 'une période doul oureuse. Elle attei nt son maximum d'inten sit é en quelques minutes et

est comparée à un arrac hement, à un broiem ent ou à une brûlure. Les crises durent de 30

minu tes à 24 heures et surviennent vo lontiers à des heures fixes . Elles apparaissent le plus

souve nt chez plus de la moitié des pa tients, vers 2 heures du matin à proximité d 'une

phase de somme il parad oxal.

La périodi cité est l ' élém ent le plus saillant dans l'algie vasculaire de la face. Le

terme anglais « cluster headache » illustre la survenue en grappe ou en sa lves de
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l' affection . Dans l' algie vasculaire de la face, les crises surviennent par périodes séparées

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

essentiellement les femmes.

~ Etiologie

Les mécani smes et les causes de l'algie vasculaire restent inconnues. Une

dilatation de l' artère carotide interne ave c dysfonctionnement sympathique ou une

vasodilatation des artères extra-crâniennes ont été proposées, partant de l' observation que

des crises peuvent être déclenchées par des vasodil atateurs comme l' alcool (Louis et al,

1994)

Cepe ndant, la théorie purement vasculaire a été abandonnée car les rés ultats de

plusieurs études vasculaires sont contradictoires . Raskin en 1996 arg umente po ur une

origine cent rale car une pathologie de l' hypothalamus pourrait non seulement expliquer

les phénomènes neurovégétati fs mais aussi les périodicités.

C I l 4 2 Hémi crânie paroxystique chronique

C'est le syndro me de Sjaastad.

Cette hémicrânie ressemble à l' algie vasculaire de la face; les cnses sont

cependant plus brèves et surtout plus fréqu entes (jusqu ' à 30 crises par jour). Il semblera it

qu ' elle résulte d'un dysfonctionnement du contrô le central du système végétatif. Il n ' y a

pas de rémi ssion mais il y a des var iations dans le nombre ou la durée des crises .(Salarni

et al, 2003)

La symptomatologie de ce syndro me est bien défini e. Cependant le carac tère

pulsatile de la douleur dans 35% des cas , intense au révei l, peut amener le patient à venir

consulter son chirurg ien-dentiste pour une pulpite aigue . Be no liel et Sharav en 1998

rapportent dans leur étude que 57% des patients (4 cas sur 7) atteint s d 'hémicrânie

paroxystique chronique éprouvaient des doul eurs dentaires sévères . La consultatio n

dentaire a abouti à leur demande à un traitement irréversible dans 2 cas sur 4 (avulsion

dentaire) sans amélioration et à une antibiothérapie sans succès dans un troisième cas .

D ' autres auteurs (Antanaci et al., 1989) ont montré que 15% des patient s atte ints

d'hémi crânie paroxystique chronique ont été soignés sans nécessité en cabinet dentaire.

Il est donc important que le chirurgien-dentiste soit familiari sé à ce syndrome afin

d' éviter des traitement s irréversibl es bien souvent inutiles.
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C I l 5 Tumeurs

C I l 5 1 Tumeurs cérébrales

Le seul symptôme précoce est une céphalée d' app arition réce nte ou intermittente

qui devient permanente.

La doul eur est pulsatil e, aggravée par l' effort avec une topographie postérieure qui

irradi e vers la nuqu e ou le COlI. Il arriv e quelquefois que l'on ait une hémicrânie de type

migraineuse. L' évolution se fait vers une accentu ation et une extension de ces douleurs

jusqu'à l'apparition de crises d 'épilepsies et de signes neurologiqu es

C I l 5 2 Tumeurs intra- crânienn es et ex tra-c râniennes

Ces tumeurs peu vent en se développant exe rcer des compress ions sur les branches

du nerf trijumeau. La tum eur intracrânienne la plus fréquente est située à l'angle ponto­

cérébelleux et lorsqu 'ell e s'étend vers le trou ovale, le patient ressent un engourdisseme nt

et une doul eur à la mandibule par pression sur la branche mandibulaire.

C I l 6 Interrelations psych iques et organiques

Certaines personnes peuv ent 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 acco mpagnent

habituellement la symptomatologie évoquée, le corps médical tend à considérer que ces

patients ne souffrent qu ' en imagination. Ces malades imaginaires ou hypochondri aqu es sont

donc de « mauvais malades » car on ne peut attribuer aucune cause organique à leur mal.

C'est le cas par exe mp le des dysfonctions ou algies de la tête provoqu ées par l' anxiété,

la tension psychologiques ou une névrose.

Il importe donc d'identi fier les catégories de personnalités qui développent ces

désordres, d 'éliminer une psychose, puis de remodifier l' état psychologique et les

comportements délétères ava nt de traiter les séquelles éve ntuelles de la dysfon ction.

Partie C Aspects cliniques



113

C 1 2 Un syndrome oro-facial : le SADAM

C 1 2 1 Signes cliniques

Le SADAM ou Syndrome Algo-Dysfo nctionnel de l'Appareil Manducateur est une

pathologie compl exe et douloureuse qui atteint le fonctionnement de plusieurs composantes

structurales de l' appareil manducateur.

Cet appareil regroupe :

o l'articulation temporo-rnandibulaire (ATM).

o l' appareil dentaire (28 à 32 dents) avec son parodonte.

o l'appareil musculaire de la sphère ma xille-facia le

Le SADAM est donc le résultat d 'une dysfonction qui peut être 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 « dysfoncti on de l'ATM »

car la symptomatologie est esse ntiellement localisée au niveau de l' ATM .

La symptomatologie clinique est dominée par la douleur et celle-ci se rencontre au niveau de

tous les éléments de l'apparei l manducateur. Elle est caractérisée par des signes isolés ou

assoc iés, mais la dou leur autour de l'ATM sera presque toujours présente.

C 1 2 1 1 Signes art iculaires

Lorsqu 'i l y a une altération physiologique de l' articulation, nombreux sont les

signes témoins de ce dysfonctionnement. Parmi ceux-ci, on rencontre des doul eurs à

l'ouverture ou à la fermeture ou aux deux (luxation discale réversible ou non réversible), des

craquements (passage de liquid e synovial dans un étrang lement), 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 1 2 1 2 Signes musculaires

Ces signes se traduisent par des spasmes musculaires ou par une sensibilité induit e

par une interférence dentaire ou par une tension psychique.

Ces signes peuvent être également révé lés par une altération des mouvements

mandibulaires caractérisés par une limitation de l'ouverture buccale (42mm chez

l'homme et 38mm chez la femme) ou par une augmentation.

C 1 2 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 bru xisme.

C 1 2 4 Signes neurologiques

Les signes neurologiques accompagnant un SADAM regroupent l'insomni e, les

algies faciales, les céphalées , les migraines, les aco uphènes, les vertiges etc ...

C 1 2 2 Le SADAM et les céphalées

Le chirurgien dent iste est parfoi s confronté à des douleurs de type dentaire

caractérisant en fait une patholo gie sinusienne. Les douleurs les plus fréquemment

rencontrées sont la migraine, la céphal ée de tension et la céphal ée vasculaire mai s dans le

cadre d 'un SADA M on rencontre essentiellement des migraines (Quayle AA. Et al, 1990)

Bi! : une prise en charge pour des migraines n'est généra lement jamais associée à 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 denta ires ont été retrouvées dans 57% des cas et

des douleurs associées des maxillaires ou de la rég ion temporo-rnandibulaire dans 43%. Il

était également important de noter que ces épisodes apparaissa ient plus fréquemment, dans

80% des cas, dans les premières heures du matin. Comme pour l'hémicrânie paroxystique

chronique, le chirurgien-dentiste doit être attenti f au niveau de son diagnostic à cette étiologie

possible pour éviter les traitements inutile s.
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11 semblerait qu 'il soit nécessaire de dissocier les migraines vraies non causées par

une pathologie dentaire de douleurs dites migraines épisodiques qui pourraient être associées

à 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 souffra nt de migraines peuvent épro uver une

symptomatologie algique de l' appareil mandu cateur. La réciprocité est éga lement va lable, des

patients ayant un SADAM peuvent présenter également des douleurs migraineuses.

Stee le et al, en 1991 ont examiné les fonctions mandibulaires et occlu sales chez 72

patients atteints et soignés pour des migraines et ont comparé cette population à un groupe de

patients « non migraineux » ( âge et sexe contrôlés et équilibrés) . Les fac teurs significatifs

entre les deux populations étaient une baisse de tonicité (58%), des douleurs articulaires

(39%), la déviation mandibul aire (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 occl usales, la déviation

interdentaire ne mont raient aucune différence de fréquence d' apparition entre les deux

populations . Les auteurs en déduisent qu 'une migraine peut être associée à un SADAM mais

pas à un troubl e occl usal simp le.

Ce lien de corrélation entre SADA M et migraine a également été mis en évidence :

une diminution des migraines peut résulter de la suppress ion ou de la réducti on d'un

SADAM.

Etant donné que le dysfonctionnement mand ibulaire et particulièrement un

serrement pathologique douloureux des dents est un facte ur commun à la migraine et au

SADAM, Quayle et al, en 1990 ont utili sé des goutières occlu sales et ont obtenu une

amélioration de la symptomatologie après port de celle-ci pendant 3 moi s. Toutefois, les

auteurs insistaient sur l' importance du diagnostic différenti el, la prescription d'une gouttière

ne pouvant être ju stifiée qu'après mise en évidence de la parafonct ion mandibulaire.

o Tori mandi bulaire et migraine

La présence de tori mandibulaires provoque des conditions de déséquilibre avec

des activités parafonctionnelles. Ces parafonctions de type grinceme nt ou serrement des dents
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ont été associées à des troubles temporo-mandibulaires et plus récemment à des migraines. En

effet Clifford et al (1996) ont trouvé des taris présents à la fois chez des patients ayant des

troubles de l'articulation temporo-mandibulaire et des patients atteints de migraines. Par

contre aucun, des patients de type migraineux ne présentaient l'usure caractéristique d'un

bruxisme. Les auteurs concluent que les parafonctions mandibulaires peuvent être un facteur

aggravant des migraines.

Il semblerait qu'une poussée linguale en position antérolatérale, associée à 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 trijum eau 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 exis ter un lien

entre ces structures.

Comme nous l' avons démontré dans ce trava il, ce lien est tout d' abord anato mique avec une

innervation très peu connue mais néanmoins ex istante, celle des méninges par le nerf

trijumeau. Ce lien est éga lement physiologique avec la physiopathogénie de la crise

migraineuse, une stimulation du ganglion trigéminai peut entraîner des douleur s de type

migraines. Ce lien existe éga lement en clinique puisqu ' on peut affirmer l' existence d 'une

corré lation entre les migraines et un trouble de l' appareil manducateur mais éga lement entre

ce troubl e et les migraines, vraisemblablement par l'interm édiaire des parafonctions linguale

et mandibulaire de type serrement.

Par ailleurs, de multiples affecti ons peuvent générer des douleurs dites migrameuses par

l'intermédiaire du système trigémino-vasculaire suite à une stimulation des terminaisons

sensitives du nerf trijumeau. Une infection, une inflamm ation , un acte professionnel ou

traumatique peuvent provoqu er 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 exe rcice 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 l'ensembl e de

l'organisme. La composante trigémino-méningée permet de montrer l'existence de ces

relation s.

Conclusion
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Nerf du chirurgien-dentiste par excellence, le nerf trijumeau a cependant un territoire
d 'innervation très peu connu dans notre discipline : les méninges . Ce lles-ci représentent les
enve loppes qui entourent et protègent l' encéph ale, et leur innervati on es t constituée
esse ntiellement de branches récurrentes issues des trois branches du nerf trijumeau .

L'innervation trigéminale est ains i ass urée au niveau extracé rébrale, intervie nt dans la
physiologie vasculaire et de ce fait da ns la pathologie de certaines céphalées, tout
particul ièrement dans les migraines. On parl e de complexe trigémino-vasculaire et c'est à
partir de ce complexe que l'hypothèse physiopath ologie de la crise migrain euse a été établie.
Cette hypothèse, proposée par Mo skowitz en 1993 semble être une des plu s probables pour
expliquer certaines formes de migraines. Le fac teur déclenchant c'es t-à- dire la stimulation du
noyau sensitif spina l du nerf trijumeau es t var ié et peut être un acte professionnel , une
patholo gie telle une dysfonction de l' app are il manducateur, une infection ou une
infl ammation .

Da ns le cas d 'un syndrome de l' appareil manducateu r, il peut exister un lien
réciproque entre ce syndrome et la migraine.
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