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Introduction

La maladie parodontale est une maladie infectieuse résultant de la rupture de I’équilibre
qui existe entre les bactéries du biofilm dentaire et la réponse immuno-inflammatoire de 1’h6te
induite par ces micro-organismes. L’ inflammation est un phénomeéne naturel de défense contre
les lésions ou les infections provoquées par des organismes vivants. Lors de la maladie
parodontale, la réponse est inadaptée et conduit a une perte tissulaire pouvant aller jusqu’a la
perte des dents. Cette maladie, a priori locale, exerce néanmoins des effets au niveau
systémique. Il a été suggéré que la parodontite serait impliquée dans les pneumopathies
obstructives chroniques, les maladies rénales chroniques, la polyarthrite rhumatoide, I’obésité,
les syndromes métaboliques ou encore dans certaines formes de cancer oro-pharyngés (Linden
et Herzberg 2013).

Les maladies cardiovasculaires, dont I’étiologie principale est 1’athérosclérose,
représentent la cause majeure de mortalité dans les pays industrialisés. L.’athérosclérose est une
maladie inflammatoire qui se développe tout au long de la vie de I’individu, avec des phases
d’activité et de repos. A un certain stade de développement, la plaque d’athérome peut se
rompre et causer une thrombose avec des conséquences différentes selon la localisation,
pouvant entrainer la mort si elle n’est pas prise en charge rapidement. On estime que la moitié
des cas de maladies cardiovasculaires ne sont pas associés aux facteurs de risque classique
(Freitas et al. 2012). Il apparait donc nécessaire de rechercher d’autres facteurs de risque
impliqués dans I’apparition de ces maladies cardiovasculaires.

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), qui représentent une des causes majeures
de déces et d’handicap, regroupent différentes entités cliniques caractérisées par une perte
brutale et plus ou moins sévére de la fonction du systeme nerveux central résultant d’une
atteinte vasculaire cérébrale. L’AVC est défini comme un déficit neurologique aigu persistant
plus de 24 heures ou par un décés di a une soudaine altération de la circulation cérébrale.
L’accident vasculaire cérébral ischémique, qui est le plus fréquent (85 % des AVC) résulte de
I’occlusion d’une artére a destinée cérébrale entrainant ischémie et nécrose. Les accidents
vasculaires cérébraux constituent la cause la plus fréquente des décés d’origine neurologique.
L’absence d’irrigation du cerveau se manifeste par une nécrose qui, en cas de survie du patient,

laisse des séquelles au niveau de la fonction motrice, de la parole et de I’intellect.
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Au cabinet dentaire, les AVC peuvent étre une cause possible de perte de connaissance
durant les soins. En raison des manifestations associées, tout particulierement des paralysies
unilatérales, le medecin dentiste doit penser a un éventuel AVC qui est une urgence
diagnostique et thérapeutique. En fait, la prise en charge immédiate d’un accident peut éviter
un déces. C’est pourquoi la connaissance des signes d’alerte (troubles du langage, de 1’équilibre,
déficit moteur et/ou sensitif focalisé, troubles de la déglutition, de la conscience) par le praticien

peut étre salvatrice pour le patient.
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CHAPITRE 1 : LE PARODONTE

Rappel sur le parodonte :

I- DEFINITION DU PARODONTE :

Le parodonte se définie par I'ensemble des tissus qui entoure la dent, I'origine de ce mot

vient de I'ancien grec formé de deux mots : para (a coté de) et odous (dent). (10)
Il est constitué de 4 tissus :

-la gencive, en surface ;

-le cément, comme un crépi a la surface de la racine dentaire ;

-l'os alvéolaire, qui recoit la racine dentaire

-le ligament alvéolo-dentaire, réseau de fibres qui maintient la dent dans son alvéole par son

ancrage sur le cément et sur l'os alvéolaire. (52)

email

dentine

pulpe
—— gencive

espace
gingivo-dentaire

couronne

collet

parodontal

22 05 alvéolaire

Figure NO1 : Les différents éléments du parodonte.
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[I-ANATOMIE, HISTOLOGIE ET PHYSIOLOGIE DU PARODONTE :
1-LA GENCIVE :

La gencive est la partie de la muqueuse buccale masticatoire qui recouvre les proces

alvéolaires des maxillaires et sertit les collets des dents. C'est le seul tissu parodontal visible a
I'inspection. (52)

A-ASPECT ANATOMIQUE :

La gencive est divisée anatomiquement en 03 zones :

- Gencive attachée qui se fixe directement a I'os alvéolaire sous-jacent.
-Gencive libre, nous distinguons :

8§ Gencive marginale située coronairement a la gencive attachée, correspondant a une petite

bordure de muqueuse qui entoure la dent sans y adhérer ;
8§ Gencive interdentaire qui se trouve entre les dents sous le point de contact.
8[Isillon gingivo-dentaire.

La structure des différents types de gencives reflete I’efficacité de chacun comme une barriere
a la pénétration des micro-organismes et des agents nocifs dans les tissus profonds du
parodonte. (59)

Sulcus —— Dentine

Gencive marginale Email

Soncive aittachoo Attache epitheliale

Faisceau fibreux ou
fibres conjonctives

Jonction
SRR s S aaiva s Ligament alvéolo-
dentaire
Fibres de Sharpey

Mugueuse

Céement

Os alveéeolaire

Figure NO2 : Les différents types de gencive.
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A-1- LA GENCIVE MARGINALE :

La gencive marginale ou non attachée est le bord terminal ou la bordure de la gencive

qui entoure les dents comme un collier.

Dans environ 40% des cas, la gencive marginale se demarque de la gencive attachée adjacente

par une dépression linéaire peu profonde appelée « sillon gingival ».

La hauteur de la gencive marginale mesure habituellement environ 1,5 mm et forme la paroi

molle du « sulcus gingival ». (52)

- Sillon gingivo dentaire :

La forme de la gencive libre ou marginale donne naissance a une petite dépression
entre le tissu gingival et la dent appelée « sulcus gingival ». 1l est en forme de « V » et permet

a peine I'entrée d'une sonde parodontale.

Il est considéré comme étant un parodonte sain lorsque la profondeur du sulcus est
comprise entre 0,5 et 03 mm, toute profondeur supérieure a 03 mm est considérée comme
pathologique ; il peut s’agir d’une augmentation de volume de la gencive ou la présence d'une

poche parodontale.

Quand la dent entre en fonction, le fond du sulcus est situé a la jonction amélo-cémentaire de

la dent.

La détermination de la profondeur du sulcus gingival est un parametre diagnostique

important et se fait a I'aide d'une sonde parodontale. (42)

A-2-LA GENCIVE ATTACHEE :

La gencive attachée prolonge la gencive marginale. Elle est ferme, résiliente et

étroitement liée au perioste sous-jacent.

La gencive attachée s'étend jusqu'a la muqueuse alvéolaire relativement lache et mobile ; ou

elle se démarque par la « jonction mucogingivale ».

La hauteur de la gencive attachée est un autre parameétre clinique important. C'est la
distance entre la jonction mucogingivale et la projection sur la surface externe du fond du

sulcus gingival.
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La hauteur de la gencive attachée varie de (1- 9 mm) en fonction des zones de la cavité
buccale. Elle est généralement plus importante au maxillaire qu'a la mandibule ses valeurs
moyennes de (4 - 6 mm), elle présente également une grande variabilité d'épaisseur pour une

moyenne de (1,5 mm). (52)

A-3-LA GENCIVE PAPILLAIRE (INTERDENTAIRE) :

La gencive papillaire occupe I'embrasure gingivale (espace interproximal sous les

points ou les zones de contact interdentaires).

La gencive papillaire est de forme pyramidale dont le sommet épouse le contour de la

partie inférieure de la zone de contact interdentaire.

Dans le sens vestibulo-lingual ou palatin ce type de gencive est formé de 02 papilles

séparées par une depression appelée : « col gingival inter papillaire ». (52)

La forme de la gencive dans un espace interdentaire donné dépend de :
. La présence ou de I’absence d’un point de contact entre les dents adjacentes ;
. La distance entre le point de contact et la créte osseuse ;
. La présence ou I'absence d'un certain degré de récession.

Les surfaces vestibulaires et linguales sont effilées vers la zone de contact, alors que

les surfaces mésiales et distales sont Iégérement concaves.

Les bords latéraux et les extrémités des papilles interdentaires sont formés par la

gencive marginale des dents adjacentes. (32)

B-ASPECT HISTOLOGIQUE :

Histologiquement, la gencive est constituée d'épithélium, de membrane (lame) basale

et du tissu conjonctif (appelé également chorion ou lamina propria).

B-1-Epithélium gingival :

Il comprend 1'épithélium oral, I’épithélium sulculaire et I’épithélium jonctionnel.

@ Epithélium buccal (oral) :

Il s'étend de la partie la plus coronaire de la gencive marginale a la ligne muco-
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gingivale. 1l est orthokératinisé (entierement kératinisé) ou parakératinisé (presque kératinisé),

présente d'abondantes digitations dans le tissu conjonctif sous-jacent.

C'est un épithélium squameux, stratifié et kératinise. Selon le degre de différenciation
de ses cellules productrices de kératine, également connues sous le nom de kératinocytes, il

peut étre divisé en les couches ou strates de cellules suivantes :

- Couche basale germinative (stratum basale) ; ses cellules sont cylindriques ou cuboides et
sont en contact avec la membrane basale ou la lame qui sépare I'épithélium du tissu
conjonctif. Les cellules basales se reproduisent par mitose et migrent vers les couches les plus

superficielles de I'épithélium devenant dans les kératinocytes.

- Couche épineuse (stratum spinosum ou corps muqueux de MALPIGHI) ; se compose de 10
a 20 couches de cellules de forme polyédrique. Les cellules des couches basale et épineuse

adhérent entre elles principalement par des jonctions desmosomes.

Dans la strate épineuse et basale de I'épithélium oral, il y a autres cellules que les
kératinocytes : mélanocytes, cellules de LANGERHANS, cellules de MERKEL et peuvent
également étre trouvées, des cellules inflammatoires telles que les lymphocytes.

- Couche granuleuse (stratum granulosum); comporte des cellules aplaties et granuleuses avec
un noyau aplati et condensé, qui contiennent une accumulation accrue de kératine

intracellulaire, de granules kératohyaline et granules intra et extracellulaires.

- Couche cornée (stratum corneum) ; au-dessus de la couche granuleuse se trouve une couche
kératinisée de cellules aplaties remplies de kératine. Dans certains cas, les cellules de la
couche kératinisée n'ont pas de noyau distinctif (épithélium orthokératinisé), tandis que dans

d'autres, un noyau dense est visible (épithélium parakératinisé).

Les kératinocytes mettent environ un mois a arriver a la couche la plus superficielle de
I'épithélium buccal ou ils sont répandus. Dans des conditions normales, il y a un équilibre

entre renouvellement cellulaire et desquamation.

Les cellules épithéliales gingivales agissent comme une barriére contre les bactéries
pathogeénes. (25) (21)

Epithélium sulculaire :
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Il correspond a la paroi molle du sulcus gingival, il est en continuité avec 1’épithélium oral.

C'est aussi un épithélium squameux, stratifiée et généralement non kératinisé, bien que

certaines cellules parakératinisées puissent étre observées dans sa partie la plus coronaire.
Il Chevauche apicalement la bordure coronaire de 1’épithélium jonctionnel.

L'épithélium du sillon gingivodentaire a une couche basale et une couche épineuse et

ne présente pas la strate granulaire ni la strate cornée.

Cependant, les couches les plus superficielles de I'épithélium sulculaire contiennent

des filaments de kératine et un noyau aplati correspondant a la couche granulaire. (25)

Epithélium de jonction (attache épithéliale) :

C’est une mince couche épithéliale située sous le fond du sillon gingival contre la

surface de I'émail. L'épithélium de jonction s‘étend jusqu'a une zone proche du collet, prés de
laJ.A.C.

L'épaisseur de cette attache épithéliale varie de 15 a 30 cellules dans le fond du sillon
gingivodentaire pour atteindre une épaisseur de quelques cellules, 2 ou 3 au niveau du collet.

Les cellules de I'attache sont disposées parallélement a la surface de I'émail.

Dans ce type d’épithélium, les digitations épithéliales vers le chorion sont peu
présentes ou absentes et les cellules jouxtant la basale interne et externe ont I'apparence des

cellules basales d'un épithélium stratifié. (25)

B-2-MEMBRANE BASALE :

La membrane basale sépare I'épithélium du tissu conjonctif.

Au microscope optique ; elle est d’aspect sinueux.
Au microscope électronique, la lame basale présente :
- Un espace électrodense (lamina densa) du cété du conjonctif ;

- Un espace ¢€lectroclair (lamina lucida) du c6té de 1’épithélium. (25)

22



Microscope optique Microscope électronique

- Lamina lucida

_ Lamina densa
-~ Lame basale
0,2 pm (= limite MO) )

" -
d 2N ¢ ol L .
Sy L RN Sublamina densa
. = - . -2 . o b
"~ e
Chorion

Techniques : trichromes (HES, Masson)

A il llai
coloration PAS, IHC spect trilamellaire

Ce\luloyd

Figure NO3 : Les différentes couches de la membrane basale.

B-3-CHORION GINGIVAL :

C’est un tissu conjonctif, il comprend :

Une substance fondamentale : C’est une substance visqueuse, constituée essentiellement de
mucopolysaccharides et de glycoprotéines dont le role est la distribution d’eau, d’électrolytes

et des métabolites dans le tissu.

Des cellules (fibroblastes et fibrocytes en plus grand nombre, des
polymorphonucléairesneutrophiles, monocytes, des mastocytes, des macrophages, des

lymphocytes et des plasmocytes),

Des fibres (surtout des fibres collagenes organisées en faisceaux, fibres oxytalane et
réticuline) et I'insertion des fibres gingivales dans le cément (faisceaux dento-

cémentogingivaux) constitue I'attache conjonctive.
Des éléments vasculaires et nerveux et drainage lymphatique se retrouvent également dans le

chorion gingival. La vascularisation de ce dernier se fait a partir des faisceaux supraperiostes.

Les nerfs supra-périostés assurent I'innervation de la gencive (7).
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Figure N04 : Les différents tissus constituant la gencive.

C-ASPECT PHYSIOLOGIQUE :

C-1-Ro0le de protection des tissus sous-jacents (revétement) :

Par sa densité importante en fibres, le tissu gingival :

Assure la fermeté, 1’¢lasticité de la gencive et sa résistance aux tractions exercées par les
muscles et les freins muqueux ;

Fixe la gencive a I’os ;

Maintient les espaces interdentaires ;

Répartit les stimuli et stress de I’occlusion et de la mastication a toute la denture ;

Revét les structures profondes du parodonte. (35)

C-2-Role émonctoire :

L’¢pithélium desquame en permanence ce qui assure I’homéostasie épitheliale ; ce
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renouvellement présente un potentiel important de régénération de la surface gingivale ; il se
fait par un phénomene de « TURN OVER ». (35)

C-3- Kératinisation :

C’est une adaptation fonctionnelle protectrice qui offre a 1’épithélium une résistance

aux agressions mécaniques, thermiques et chimiques. (35)

C-4- Roble de défense :

Gréace aux cellules immunitaires qu'elle contient. (35).

C-5- Réle nutritif :

Ce role est assuré par la membrane basale qui joue un r6le important dans le

renouvellement, la différenciation, le métabolisme et la défense. (35)

C-6- Role de I’attache épithéliale :

e Isolement des éléments du parodonte profond du milieu buccal ;

e Perméabilité des ions et des molécules qui transitent depuis le tissu conjonctif vers
I’espace sulculaire;

e Phagocytose des cellules desquamées qui s’accumulent au fond du sulcus ;

e Défense contre les agressions bactériennes. (35)

2-L'OS ALVEOLAIRE :
2-1-DEFINITION :

C’est la partie de 1’os maxillaire et de I’os mandibulaire qui forme les alvéoles

dentaires. (16)

2-2- ASPECT ANATOMIQUE :

L’os alvéolaire est situé dans le prolongement de 1’os basal, il entoure la racine sur

tout son pourtour.
On distingue :

e Une portion vestibulaire : table vestibulaire ou externe.
e Une portion linguale : table linguale ou interne.
e Une portion entre les racines de 2 dents adjacentes : septum interdentaire
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e Une portion entre les racines d’une méme dent : septum interradiculaire. (7)
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Figure NO5 : Anatomie de I'os alvéolaire.

2-3-ASPECT HISTOLOGIQUE :

L’os alvéolaire est une enveloppe d’os compact a la périphérie entourant au centre un

os spongieux parsemé d’espaces médullaires. (7)
On distingue de I'extérieur a l'intérieur :

A-Périoste :
C’est une membrane blanchatre et fibreuse recouvrant la surface externe de 1’os auquel

elle adhere.
Le périoste est constitué de deux couches :
- L’une superficielle riche en fibres ;
- L’autre ostéoprogénitrice contenant des cellules osseuses jeunes (ostéoblastes) et joue un

réle tres important dans les remaniements osseux superficiels. (30)
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B- Corticale externe :

Elle forme une enveloppe continue qui se prolonge avec celui de 1’os basal, constituee

d’os compact.

La corticale externe est plus épaisse du coté palatin ou lingual par rapport au coté vestibulaire.
(14)

C-Couche intermédiaire :

Constituée d’os spongieux parsemé par les espaces médullaires. Sa quantité est
variable ; elle est moins importante a la mandibule qu’au niveau maxillaire, elle peut étre

compleétement absente — corticales fusionnées. (56)

D-Corticale interne (Lame criblée):

Elle est discontinue (présence des canaux de VOLKMAN permettant le passage

d’¢éléments vasculonerveux).

Elle permet I’ancrage des fibres ligamentaires appelées a son niveau : Fibres de

SHARPEY.

Radiologiquement, appelée : Lamina dura, elle se manifeste par une image radio-opaque

entourant les racines dentaires.

Les types d'os constituant les 2 corticales :
- Os compact :

Compos¢ d’os lamellaire et d’os haversien.

-Os lamellaire :

Ce type d’os est trés dense, constitué¢ de fines lamelles signant les appositions 0sseuses

successives.

-Os haversien :

Constitué de lamelles osseuses enroulées de maniére concentrique autour du canal de
HAVERS. Ce type d’os est doté¢ d’une architecture tubulo- lamellaire conférant a ’os sa
rigidité. (s6)
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- Os spongieux :

Il contient de nombreux espaces médullaires contenant de la moelle osseuse rouge
hématopoiétique dans 1’0os jeune qui par la suite devient jaune graisseuse, et des ¢léments
vasculo-nerveux. Il permet le soutien de la dent. En outre, il constitue des réserves nutritives

pour la paroi externe. (30)
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Figure NO6 : structure de I'os alvéolaire.

E- Matrice extracellulaire (substance fondamentale) :

La matrice extracellulaire représente 92 a 95 % du volume tissulaire. Elle est
constituée d’une trame organique a 25%, de minéraux a 60%, et d’environ 15% d’eau (varie
selon I’age et le degré de minéralisation). Elle est a I’origine des propriétés mécaniques de

’0s grace a son organisation tridimensionnelle.

E.1. Trame organigue :

La composante organique de I’os alvéolaire forme la matrice ostéoide, elle comprend :
a/ Une phase fibrillaire (90%), composée de :
-Protéines fibreuses structurales (essentiellement du collagéne type I et de 1’¢lastine).
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- Protéines adhérentes (fibronectine et chondroitine, fibronectine, ostéopontine, vitronectine,

ostéocalcine) .
b/ Une phase interfibrillaire (10%), comprenant :

- Les glycosaminoglycanes et protéoglycanes qui jouent un réle important dans la rétention

des molécules d’eau.
- Des protéines non collagéniques et des lipides en faible quantité. (30)

E.2. Trame minérale :

L’os compacte est plus riche en minéraux que l’os spongieux, on retrouve
principalement des ions: Calcium Ca2+ et Phosphate PO-4qui sous forme de cristaux
d’hydroxyapatites (Cal0(PO4)6(OH)2) et autres minéraux tels que : Hydroxyde de carbonate,
Citrate, Magnésium, Potassium, Des traces de sodium. (30)

F.-Cellules osseuses :

F.1. Ostéoblastes :

Ce sont des cellules d’origine mésenchymateuse, grossicrement prismatiques, avec un

noyau volumineux, excentré, opposé au tissu ostéoide.

La fonction principale de I’ostéoblaste est de synthétiser et minéraliser le tissu ostéoide au cours
de la croissance osseuse, de son renouvellement chez 1’adulte et de la réparation osseuse tout
au long de la vie. lls synthétisent également un grand nombre de protéines matricielles dont
I’ostéocalcine et I’ostéopontine qui représentent 50 % des protéines non collagéniques de I’os,

les molécules d’adhésion, les protéoglycanes et des facteurs de croissance. (30)

F.2. Ostéocytes :

Sont appelés ostéocytes ; des ostéoblastes incorporés dans la substance calcifiée qu’ils

ont eux mémes édifiée. Chaque ostéocyte est enclos dans une lacune, appelée : ostéoplaste.

Ces cellules forment un systéme anastomosique favorisant les échanges d’oxygéne et
d’éléments nutritifs. Les ostéocytes ont un role de signalisation matricielle et de
communication. Ils sont sensibles aux stimuli mécaniques et détectent le besoin d’une
augmentation ou d’une diminution de la formation osseuse dans le processus d’adaptation

fonctionnelle et la cicatrisation osseuse. (30)
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F.3. Ostéoclastes :

Ce sont des cellules géantes, multinucléées, a dimensions variées, avec de nombreuses
mitochondries, présentant une disposition en bordure en brosse au contact de I’os. Leur rdle
principal est la résorption osseuse au sein des lacunes de HOWSHIP, notamment dans le

processus de remodelage. (30)

2-4- ASPECT PHISIOLOGIQUE :

A- Labilité de I’os alvéolaire :

L’os alvéolaire est I’¢élément le moins stable des tissus parodontaux. Sa structure est en
perpétuel remaniement. Il est maintenu par un équilibre sensible et constant entre apposition

et résorption qui sont réglées par des influences locales et générales. (30)

B- Forces occlusales et os alvéolaire :

L’os alvéolaire est congu afin de supporter les dents au cours de leurs fonctions. La

préservation de la structure osseuse dépend de la stimulation fonctionnelle qu’elle recoit ;

- Si la force occlusale ne dépasse pas la capacité d’adaptation de 1’os alvéolaire : peut causer

un accroissement des travées spongieuses associée a une apposition osseuse.

-Si la force occlusale dépasse la capacité d’adaptation de I’os alvéolaire : peut causer un

traumatisme occlusal.

- Si la force occlusale est inférieure au seuil de stimulation de 1’os alvéolaire : peut causer une

atrophie par hypofonction. (36)

C-Ancrage :

L’os alvéolaire permet la fixation des fibres de SHARPEY qui sont enchassées

également dans le tissu calcifié cémentaire, assurant le maintien de la dent dans son alvéole.

D-Calage des dents :

L’os alvéolaire contribue au calage des dents face aux forces masticatrices.

E-Nutrition :

L’os alvéolaire permet I’échange entre le ligament parodontal et le tissu gingival.
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F-Equilibre calcigue :

L’os alvéolaire est un réservoir calcique, et il participe au maintien de 1’équilibre

calcique du corps (52)

3- LE CEMENT :
3-1 - DEFINITION :

C’est un tissu conjonctif minéralis¢ qui recouvre la dentine radiculaire. Il n’est ni

vascularisé ni innervé et permet I’ancrage de la dent dans son alvéole, grace a I’insertion des

fibres ligamentaires.
Sa composition se rapproche de celle du tissu osseux. Il est formé de :

-une fraction minérale (65 % des constituants du cément) représentée par les phosphates de

calcium sous formes de cristaux d’hydroxyapatites et une forte teneur en fluor.

-fraction organique (23 % des constituants) a prédominance collagénique, des glycoprotéines

et des protéoglycanes.

-L’eau représente le reste (12% des constituants du cément). (41)

3-2-ASPECT ANATOMIQUE :

Situation : Le cément recouvre la dentine radiculaire.

Couleur : Beige crémé ou jaune clair. Cela le différencie de la couleur de la dentine qui est
plus foncée et de celle de I'email qui est plus claire marqué par sa brillance et par sa
translucidité.

Epaisseur : L'épaisseur du cément varie selon :

- L’age de l'individu ; elle est réduite chez le sujet jeune et augmente avec 1’age grace a son

réle de compensateur de la perte de substance.

- Localisation ; elle est variable depuis le collet jusqu’a I’apex ou elle augmente

graduellement : mince au niveau cervical et épais au niveau apical. (6)

3-3- ASPECT HISTOLOGIQUE :

-Cément primaire ou acellulaire : souvent trouvé au niveau de deux tiers coronaires de la

surface radiculaire, comprenant des fibres de collagene de type | synthétisées par
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des fibroblastes desmodontaux ou dérivant du sac folliculaire, partiellement minéralisées, il est

constitué de 2 types de fibres : Intrinseque, et extrinséque (le grand pourcentage).

-Cément secondaire ou cellulaire : Il recouvre la dentine au niveau du tiers apical de la surface
radiculaire, ainsi qu’au niveau des surfaces inter-radiculaires des dents pluri-
radiculées.,comprenant des fibres de collagéne de type | synthétisées par les cémentoblastes, Il

est moins calcifié que le cément acellulaire.

Le cément est caractérisé par une apposition continue tout le long de la vie,
indépendamment de la vitalité pulpaire de telle sorte que 1’épaisseur du cément augmente
progressivement au cours du vieillissement, et ne subit jamais de résorption physiologique sauf

au cours du phénomene de « rhizalyse » en denture lactéale. (6)

Il existe d’autre type de cément acellulaire mais afibrillaire, il se dépose en taches isolées sur
I’email et le long de la jonction amélocémentaire, il consiste en une matrice minéralisée

dépourvue de fibres de collagene et de cellules. (6)

3-4-ASPECT PHYSIOLOGIQUE :

e Role d’ancrage : Le cément a pour fonction essentielle de maintenir la dent dans son
alvéole en emprisonnant une extrémité des fibres de sharpey.

e ROole de protection : Le cément protége la dentine radiculaire = pas d’hyperesthésie du
collet.

o Rdle de réparation radiculaire : Par apposition cémentaire.

e Role dans I’échange entre pulpe et desmodonte.

e Role de compensation : L’abrasion dentaire et la perte de substance qui apparaissent avec
I’age sont compensées par une « éruption passive » ; la hauteur coronaire sera compensee

par une apposition de cément au niveau apical. (41)

4-LE DESMODONTE :
4-1-DEFINITION :

Représente I’enveloppe fibreuse qui relie la racine de la dent par I’intermédiaire du

cément aux parois de l'os alvéolaire. (64)
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4-2-ASPECT ANATOMIQUE :

Il mesure entre 0.1 et 0.4 mm d’épaisseur selon les individus, son épaisseur est plus réduite

dans le tiers moyen, et sa largeur est plus importante dans la région cervicale que la région

moyenne lui conférant la forme d’un sablier.

Radiologiquement, le desmodonte apparait comme un espace radioclaire situé a 1mm de la

jonction émail-cément entre la racine et la paroi alvéolaire. (8)

4-3-ASPECT HISTOLOGIQUE :

Comme tous les tissus conjonctifs fibreux ; le desmodonte est principalement constitué

de : fibres; cellules ; nerfs ; vaisseaux sanguins. Le tout baignant dans une substance

fondamentale. (8)

A-LES CELLULES:

- Cellules conjonctives (Fibroblastes, fibrocytes, ostéoblastes, ostéoclastes,

cémentoblastes, cémentoblastes, cellules mésenchymateuses indifférenciées).
- Cellules épithéliales (la gaine épithéliale de Hertwig).

- Cellules de défense (Macrophages, mastocytes, lymphocytes, plasmocytes). (52)

-B-LES FIBRES :

Qui sont I’¢lément majeur du desmodonte, elles représentent 80 % de son volume ; on

trouve : des fibres de collagéne, élastines et oxytalanes.
Organisées et disposées en cing groupes selon leur situation et orientation :

Groupe trans-septal ; groupe du rebord alvéolaire ; groupe horizontal ; groupe oblique ; groupe

apical et groupe inter- radiculaire.(52)
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FigureNO07 : structure du desmodonte.

C-LA SUBSTANCE FONDAMENTALE :

Est un gel polysaccharidique qui présente un état colloidal visqueux de volume trées

important ; les constituants principaux sont : les protéoglycanes ; les glycoprotéines et les

acides hyaluronique. (8)

D-LES VAISSEAUX :

D-1/ vaisseaux sanguins :

L'irrigation provient de l'artére dentaire inférieure ou supérieure et elle atteint le
parodonte a partir des vaisseaux apicaux ; les vaisseaux perforants de l'os alvéolaire et les

vaisseaux anastomoseés de la gencive. Le drainage veineux accompagne cette irrigation. (35)
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D-2/Systéme lymphatique :

Le drainage se fait vers les ganglions sous maxillaires ; sous mentonniers et cervicaux
(35)

E-LES NERFS :

L’innervation du parodonte est assurée par la deuxieéme branche du nerf trijumeau pour

le maxillaire et la troisieme branche pour la mandibule. La gencive et le ligament
alvéolodentaire sont énervés par les branches ubiquitaires du sympathique et aussi par des
mécanorécepteurs et des fibres nerveuses nociceptives. Les tissus parodontaux sont
abondamment vascularisés, méme en absence de pathologie surtout le ligament parodontal, ce
phénomene est lié au métabolisme important du tissu et aussi aux activités mécaniques et

fonctionnelles du parodonte. (35)

4-4-ASPECT PHYSIOLOGIQUE :

Le desmodonte jour plusieurs roles :

» Mécanique et protecteur par ces fibres : I'adaptation et la réorganisation de fibres qui permet

de lever les contraintes mécaniques et de disperser les forces de mastications.

* Nutritif par son systéme artério-veineux : le ligament est richement vascularisé, les
vaisseaux donnent naissance a un plexus capillaire pres de la surface radiculaire et un plexus

post capillaire veineux prés de la paroi alvéolaire qui se drainent vers 1’espace médullaire.

* Sensoriel par les éléments du systéme nerveux qu'il contient : les reste de malassez
présentent ont une fonction neuroendocrine et sont en relation étroite avec les fibres

Nerveuses.

Les cellules ligamentaires percoivent les forces et les transforment en messages
biochimiques déclenchant ainsi des cascades métaboliques qui induisent la formation de
fibres de stress et deviennent aptes a la détection de la direction des forces et de leur

magnitude.

* Role dans la cicatrisation du parodonte : grace aux différents types de cellules : fibroblastes,

cementoblastes, les ostéoblastes ostéoclastes actives sur la paroi alvéolaire.
* Participation a I'immunité : graces aux cellules immunitaires comme monocytes,
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macrophages ; qui participent a la protection. (52)

[H1-LA SANTE PARODONTALE:
DEFINITION :

La santé parodontale est définie comme un état exempt de maladie parodontale

inflammatoire qui permet a un individu de fonctionner normalement et de ne subir aucune
conséquence (mentale ou physique) résultant d’une maladie antérieure. Aussi, les conditions
morphologiques altérées résultant d’une exposition antérieure a des processus pathologiques
(récession parodontale, perte d’attache et perte osseuse, par exemple) doivent étre redéfinies
comme de nouvelles conditions saines en 1’absence de signes cliniques et de symptomes
inflammatoires. (65)
Pour parler d’une santé parodontale, on doit se référer aux caractéristiques cliniques

d’une gencive saine : (59)
- Couleur : varie du rose pale au rose corail. Cependant, elle change en fonction du degré de
vascularisation, de kératinisation, épaisseur de 1’épithélium et les pigmentations présentes.
- Consistance : ferme et résiliente, elle résulte de la grande quantité de fibres de collagene et
par la substance fondamentale du tissu conjonctif sous-jacent.
- Forme : la gencive marginale se fond en lame de couteau tandis que la gencive attachée suit
la forme festonnée de 1’os alvéolaire qui, a son tour, suit la forme des racines abritées.
- Texture : lisse dans sa partie marginale et piquetée semblable a celle d’une peau d’orange dans
sa partie attachée ; cet aspect est di a I’interdigitation de I’épithélium avec le tissu conjonctif,
géneralement a la base de la papille.
- Volume : dépend de I’abondance des éléments cellulaires et vasculaires.
- Contour : festonné sertissant les collets des dents. Sa forme est liée a la position et la trajectoire
reliant les jonctions email-cément et de la créte osseuse.

Et aux caractéristiques radiologiques :

- une lamina dura intacte (a la fois latéralement et au niveau de la créte alvéolaire)

- aucun signe de perte osseuse dans les zones de furcation.

- et une distance moyenne de 2 mm de la partie la plus coronaire de la créte osseuse alvéolaire
(0s) jusqu’a la jonction émail-cément (JEC). La distance de la JEC a I’os chez les individus en

bonne santé peut varier entre 1,0 et 3,0 mm (52)
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IV-LES MALADIES PARODONTALES:
DEFINITION :

« Les maladies parodontales sont des affections des tissus de soutien de la dent (gencive,
cément, ligament parodontal et os alvéolaire) d’origine microbienne, constituées de 1ésions
inflammatoires sous la dépendance du systeme de défense de I’hote, entrainant une atteinte

partielle ou compléte de ses différentes structures. » (65)

En raison de I’hétérogénéité clinique des maladies parodontales, de nombreuses
classifications ont été établies dans le but de dresser un diagnostic précis et ainsi de cibler au

mieux les thérapeutiques parodontales.

V-CLASSIFICATION DES MALADIES PARODONTALES(1999) :

Le World Workshop in Periodontics tenu par I’AAP en 1996 échoue a fournir une

nouvelle classification pour les raisons suivantes : « chevauchement considérable entre les
catégories certains patients ne rentrent dans aucune des catégories, et beaucoup de
caractéristiques microbiologiques et de réponses de I’hote sont partagées par différentes
catégories ». C’est sur cette problématique que s’ouvre, en 1999, I’International Workshop on
the Classification of PeriodontalDiseases and Conditions, premiére collaboration américano-
européenne sur le sujet. Lors de cette conférence, une nouvelle classification est établie : la

classification des maladies parodontales 1999 (Armitage).
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Les modifications apportées sont rapportées dans le tableau suivant :

Modifications apportées par la classification de 1’International Workshop on the classification of

PeriodontalDiseases and Conditions (1999)

- Disparition des « parodontites de 1I’adulte » et remplacement par le terme de « parodontites
chroniques ».

- On remplace « maladie parodontale a début précoce » par « parodontite agressive »

- Disparition de la forme clinique « parodontite réfractaire »

- Clarification de la notion de « parodontite comme manifestation d’une maladie systémique »
- Apparition de nouvelles entités : « abces parodontal et Iésions endo-parodontales »

- Création de la catégorie « anomalies congénitales ou acquises » qui regroupent : facteurs
dentaires locaux, anomalies muco-gingivales des zones dentées et édentées, et les traumatismes

occlusaux.

Tableau NO1 : Modifications apportées par la classification de I’International workshop

on the classification of periodontaldiseases and conditions 1999. (65)

La classification d’Armitage (1999) est présentée ci-dessous : (52)
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Maladies gingivales
1. Maladies gingivales induites par la plaque
- Gingivites uniquement associées a la plaque
Sans facteurs locaux aggravants
Avec facteurs locaux aggravants
- Maladies gingivales modifiées par des facteurs systémiques
A iées au systé docrinien
Gingivites pubertaires
Gingivites menstruelles
Gingivites gravidiques
Granulome pyogénique ou pseudo-
tumeur de la grossesse
Gingivites associées au diabéte
a une dy ie sanguine
Gingivites associée a la leucémie
Autre
- Maladies gingivales modifiées par la prise de médicaments
Accroissement gingival
Gingivites médicament
Associée a la prise de contraceptifs oraux
Autre
- Maladies gingivales modifiées par la malnutrition
Gingivites associées a la carence en vitamine C
Autre
2. Maladies gingivales non induites par la plaque
- Maladies gingivales d'origine bactérienne spécifique
Lésions associées a Neisseria gonorrhea

Lési iées a Trep paliidum

Lésions associées A certaines espé de p q

Autre

- Maladies gingivales d'origine virales

Infections dues au virus herpés
Gingivostomatite herpétique de primo-infection
Herpés buccal récurrent
Infections type varicelle-zona

Autre
- Maladies gingivales d'origine fongique
Infections a Candida (candidose gingivale généralisée)
Erythéme gingival bordant
Histoplasmose
Autre
- Lésions gingivales d'origine génétique
Fibromatose gingivale héréditaire
Autre
- Manifestations gingivales d'origine systémique
T Wi cutané q
Lichen plan, pemphigus, érythéme polymorphe, lupus
érythémateux, médicamenteux, autres.
Réactions allergiques

Matériaux d'origine dentaire (mercure, nickel,
résine, autres)

Réactions attribuables & : dentifrices et pates
dentaires, bains de bouche, chewing-gum
et additifs alimentaires, autres

- Lésions traumatiques (origine iatrogéne, automutilation,
accidentelle) : chimique, physique, thermique
-~ Réactions a corps étranger
- Aultres
Parodontites chroniques
1. Généralisées (légére, modérée, sévére)
2. Localisées (légére, modérée, sévere)

f tites agr
1. Généralisées (légére, modérée, sévére)

2.1 e g A rd 4

I‘gm' ’ (4
Parodontites consécutives a d'autres maladies
1.A ides a une hé,
~ Neutropénie acquise
-~ Leucémies
- Autre
2. Associées a des troubles génétiques
~ Neutropénie cyclique et familiale
- Trisomie 21
~ Synd de défici d'adhésion des k yt
—~ Syndrome de Papillon-Lefévre
~ Syndrome de Chediak-Higashi
~ Syndrome d'histiocytose
~ Maladie de stockage du glycogéne
- Agranulocytose génétique infantile
- Syndrome de Cohen
- Syndrome d'Ehlers-Danlos (types IV et VIil)
~ Hypophosphatasie
- Autre
3. Non spécifiées
Maladies parodontales nécrotiques
1. Gingivite ulcéronécrotique
2. Parodontite ulcéronécrotique
Abcés parodontaux
1. Abcés gingival
2. Abcés parodontal
3. Abcés péricoronaire
Parodontites lées a des lési dod:
1. Lésion endoparodontales
Anomalles congénitales ou acquises
1. Facteurs locaux associés a la dent prédisposant aux maladies
parodontales induites par la plaque
-~ Facteurs anatomiques
- Restaurations dentaires/b.
- Fractures radiculaires
- Résorptions radiculaires cervicales et perles d'émail
2.A Jie gingivales péridentail
- Récession gingivales/tissus mous
Vestibulaires ou palatines/linguales
Interproximales (papillaire)
- Absence de tissu kératinisé
- Profondeur réduite du vestibule
- Position aberrante des freins et insertions musculaires
- Anomalies gingivales
Pseudo-poche
Contour anormal de la gencive
Sourire gingival
Accroissement gingival
-~ Dyschromie gingivale
3. Anomalies mucogingivales des zones édentées
~ Déficit horizontal etou vertical
- Absence de tissu kératinisé
~ Accroissement gingival eVou des tissus mous
- Position aberrante des freins et insertions musculaires
- Profondeur réduite du vestibule
- Dyschromie gingivale
4. Traumatisme occlusal
- Primaire
-~ Secondaire

i

tiques

orthodk 4"

Tableau NO2 : La classification des maladies parodontales (Philippe Bouchard)
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IV-LES ETIOLOGIES DES MALADIES PARODONTALES:

La maladie parodontale est une maladie multifactorielle dont certains de ses facteurs
interviennent directement dans le déclanchement de la morbidité, alors que d’autres étiologies
aggravent, et amplifient et/ou entretiennent 1’évolution de différentes phases de la maladie

parodontale. (60)

Weski 1936 Clarke et hirsch 1995 Page 1997

1-L a triade de Weski 1936 :

C’est la plus adoptée, Weski en 1936, a décrit les principales causes des maladies

parodontales sous forme de triade :

Triade de WESKI
(1936)

Etiologie
Générale

Etiologie * Maladie
. Ijérédité Locale parodontale et
* Age maladie générale

* Sexe o % \ coexistent
* Race toujours
= Sjtuation

géographique \ * Maladie

* Niveau intellectuel 5 3 | odontale et
* Facteurs socio- Maties A ::Iad?engé:érale
directs : indirects :

économiques coexistent
Déclenchant : BB Forces fréquemment
et favorisants traumatogénes
Favorisants : * Facteurs de risque

Caries ; tartre; malpositions; particularités anatomiques.....

Figure NO8 : les principales causes des maladies parodontales.
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VII-LES ETIOLOGIES CONTITUTIONNELLES :

Sont des facteurs qui sont liés aux sujets lui-méme et a son mode de vie, ils prédisposent

a la maladie parodontale ou I’entretiennent mai en au cas, a eu seule de la déclenchent :

a. L’age :

Les gingivites sont plus frequentes chez les enfants, alors que les parodontolyses sont plus
étendues chez les adultes, cependant on peut observer des formes séveres chez I’enfant et
I’adolescent.

b. Facteurs héréditaires :

Les maladies parodontales ne sont pas transmissibles a travers les genérations,
cependant certaines maladies génétique ou métabolique héréditaires peuvent s’accompagner
de parodontolyses

L’ensemble des études épidémiologiques concernant le caractére familial héréditaire
de certaines parodontites s’accordent a suspecter qu’il existe une susceptibilité héréditaire a la
plupart des parodontites précoces et severes.

C. Le sexe :

Le facteur hormonal est a prendre en considération (puberté, grossesse, ménopause),
ce qui rend la femme plus prédisposée a certaines affections parodontales que I’homme.

d. La race, situation géographique, niveau intellectuel et facteurs sociaux-
économiques : Beaucoup d’études épidémiologiques se sont penchées sur ces caractéres mes

seul la notion d’hygiéne et la malnutrition de certains pays sont a prendre en considération.

2-Etioloqies locales :

a. Facteurs locaux directs :

a.1 Facteur local direct déclenchant :

Le biofilm bacterien : le facteur déterminant de la maladie parodontale
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*Selon LOE : la plaque bactérienne est un dép6t mou non calcifié bactérien que se forme sur
les dents insuffisamment nettoyées.

*Selon Frank : ¢’est une jungle microbienne extrémement polymorphe comprenant des
bactéries aérobie et anaérobie reliées par une matrice inter-microbienne ou intercellulaire
accolée a la surface de ’email PAE amorphe amicrobienne et d’origine salivaire on trouve

aussi des cellules épithéliales desquamées et des leucocytes.

a.2 Facteurs locaux directs favorisants la rétention du biofilm bactérien :

-Facteurs dentaires :

*Morphologique : -Coronaire : bombé excessif, dysplasie, tubercule de carabelli.
-Radiculaire : rapport corono-radiculaire inadéquat.

*Malposition dentaires

-Pathologies corono-radiculaires : caries, félures, fractures...

-Facteurs muqueux et musculaires : insertion anormal des freins et des brides,
hypertrophies lingual ou jugal...

-Facteurs iatrogenes : obturation débordante, prothése inadéquate, traitement ODF inadéquat
... permettant ainsi la rétention de plaque.

-Alimentation collante et riche en glucides.

-Hygiéne défectueuse et contréle de plaque inadéquate.

b. Facteur local indirect :

Tous les facteurs irritatifs directs agissent au-dessus de 1’attache épithéliale en irritant
le parodonte superficiel, déclenchant ainsi ou favorisant 1’évolution d’une réaction
inflammatoire.

Mes différents facteurs vont pouvoir se manifester au-dessous de cette attache
épithéliale, au-dessous du hamac « supra-crestal » par I’intermédiaire du bras de levier
coronaire : ce sont les facteurs irritatifs indirects ou les facteurs locaux indirects, encore
appelés « facteurs de co-destruction ».

Ce sont des facteurs d’origine occlusal et non pas bactérienne qui agissent au

niveau des tissus de soutiens de la dent (cément, desmodonte, os alvéolaire)
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Les facteurs de risque :

*Le stress : il fait intervenir une cascade de réactions qui implique le systeme nerveux
centrale et périphérique, le systtme immunitaire et endocrinien. Il y’aurait une corrélation
entre stress et libération importante d’adrénaline, cela provoquerait une ischémie relative au
niveau de la gencive rendant plus facile I’invasion microbienne.

*Le tabac : chez les fumeurs, il faut noter que I’inflammation est diminuée, ainsi qu’un faible
saignement du a I’effet vasoconstricteur de la nicotine sur la circulation périphérique. Le
tabac influence la réponse de 1’hote.

D’autre part la nicotine peut inhiber le chimiotactisme et la phagocytose des leucocytes

polymorphonucléaires.

Traitement de la maladie parodontale :

La thérapeutique d’urgences :
Le terme urgence décrit la survenue d’un phénoméne aigue douloureux nécessitant

I’établissement d’un diagnostic précis pour la mise en place d’un traitement rapide et adéquat.

1. La thérapeutique initiale (étiologique) :

Il s’agit de la premicre phase du traitement, c’est I’ensemble des actes qui reposent sur
plusieurs approches : psychiques, pratiques et médicales que visent a éliminer les étiologies
de la maladieparodontale, de stopper sa progression et d’éliminer sa récidive.

Son objectif sera :

<& La réduction et I’élimination de la plaque bactérienne et du tartre et ceci se fera par

une motivation, une sensibilisation, et un enseignement a I’HBD du patient

<> Elimination de I’inflammation gingivale, cette étape comprendra ;

J Un enseignement a I’hygiéne

o Contréle de la plaque bactérienne

. Remise en état de la cavité buccale (extraction des dents irrécupérables, des soins
dentaires)

o Traitement fonctionnel (occlusal)

. Traitement médicamenteux

o Restauration provisoire

o Traitement endodontique
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o Traitement orthodontique mineur

) Contention temporaire

2. La phase de réévaluation :

Elle permet de tester le degré de motivation du patient, de la réponse tissulaire de 1’hote
ceci impligue donc une réévaluation de :
- La quantite de plaque et du tartre
- Des indices PI, Gl, SBI, PMA
- De I’'inflammation gingivale
- LA profondeur des poches

Si cette phase donne de bons résultats on passe a la phase corrective

3. La phase corrective :
Son principal objectif est la restauration de la fonction et de I’esthétique par la

thérapeutique non chirurgicale ou chirurgicale, et la réhabilitation occlusal

> Thérapeutique non chirurgicale :

Basée sur 1’approche mécanique et I’approche médicamenteuse pour les vraies poches
inférieures ou égales a 05 mm.Le traitement mécanique par différentes méthodes (
instrumentation manuelle, sonique, ultrasonique) peut parfois étre associé en complément, a
des agents antibactériens (antiseptique ou antibiotique)L’objectif du parodontiste n'est pas
I'élimination de la totalité des bactéries de la cavité buccale mais de maintenir une flore

compatible avec le maintien de la santé parodontale. (15)

X Thérapeutique chirurgicale :

C’est pour les vraies poches supérieures a 05 mm
Chez un patient qui présente des lésions osseuses séveres associées a des poches parodontales
profondes, le traitement chirurgical va permettre 1’acces direct et visuel aux Iésions, la réduction
des poches et dans certains cas le remodelage ou le comblement osseux.
Les techniques sont devenues mini-invasives, avec des incisions intra-sulculaires et un

décollement a minima des lambeaux, pour préserver au maximum les tissus parodontaux. (15)
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X Réhabilitation occlusale :

- Traitement prothétique définitif
- Traitement orthodontique

- Gouttiére occlusale

- Contention définitive

- Meulage sélectif.

4. Phase de Maintenance :

Elle vise a maintenir les résultats obtenus et a prévenir la récidive de la maladie
parodontale. Il s’agit d’un contrdle périodique ou le praticien devra évaluer tous les indices,
I’intervalle de ces contrdles est déterminé en fonction de la sévérité de la maladie parodontale
et du degré de coopération et de motivation du patient. Au cours de cette phase tous les

traitements effectués auparavant peuvent se répéter (détartrage, motivation ...)
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CHAPITRE 2 : L’ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRALE.

Rappel sur le systéeme nerveux :

Le systéme nerveux est un réseau complexe de nerfs et de cellules nerveuses
(neurones) qui font circuler des signaux et des messages provenant du cerveau et de la moelle
épiniére vers différentes parties du corps et vice versa. Il est constitué du systeme nerveux

central et du systéme nerveux périphérique.(4)(61)

Le systeme nerveux

- Nerfs craniens:
— Vague

SNC Cerveau
Cervelet

Tronc cérébral
Moelle épiniere

Nerfs
thoraco-abdominaux:
- INntercostaux
— Sous-costal
llio-hypogastrique
— Hio-inguinal
__ Cutané latéral
de la cuisse
— Génito-féemoral

Plexus brachial -
Nerfs:
Musculocutané -

- Plexus lombaire
Nerfs:

- Obturateur

- Fémoral
_ Branche musculaire
W du fémoral

Nerf purendal - Saphéne

Ple xus sacré
Nerfs:

Sciatique

- Tibial

Péronier commun
(sciatique poplité externe)

Péronier profond
Péronier superficiel
Sural

Figure NO9 : Le systéeme nerveux humain

1- LESELEMENTS CELLULAIRES DU SYSTEME NERVEUX :

La substance blanche est formée de fibres tandis que la substance grise est formée de

cellules. A 1’échelle cellulaire, la cellule et la fibre sont les deux parties d'un méme élément

essentiel au systéme nerveux :
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Les neurones, qui ont la capacité de véhiculer un signal électrochimique. Les
informations sensorielles (godt, toucher, vue, audition, odorat) ainsi que les muscles sont
traitées dans le cerveau par ces neurones. Au-dela de ces fonctions simples, d'autres réseaux

de neurones sont chargés de taches plus complexes :

La mémoire, le langage, le raisonnement, le comportement, la concentration, la

réalisation de gestes complexes. (4)(61)

Eoutons terminaux

j M\rbon sanon

terminale

Synapse

Axone ou
cylindre-axe

# Cellules de Schwann
formant la gaine
de myeélina

Figure N10 : Neurone (cellule nerveux)

2-1. ANATOMIE DU SYSTEME NERVEUX :

On distingue le systéeme nerveux central, composé de I'encéphale (cerveau, cervelet et

tronc cérébral) qui est I'organe d'intégration et de traitement de l'information et de la moelle
épiniére et le systeme nerveux périphérique constitué des nerfs et des ganglions (nerfs
rachidiens ou périphériques qui naissent de la moelle épiniere et nerfs craniens qui naissent du
noyau du tronc cérébral). Par ailleurs, selon sa fonction, on distingue le systeme nerveux
somatique et le systeme nerveux végetatif ou autonome comprenant le systéme sympathique et

le systeme parasympathique. (4)(61)
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ﬁ Organisation du systéeme nerveux i

’ s ] - ‘ e
chez les vertébrés (I'Homme) 5 conle | Sncéphde
7 TN bulbe
Systéeme nerveux Systéme nerveux =\
central périphérique . 44-—moelle épiniére
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Figure N11 : Systéme nerveux situé du coté dorsal.

A- Le systeme nerveux central (SNC) :

Comprendl’encéphale et la moelle épiniére. L’encéphale controle la plupart des

fonctions du corps, dont la perception, les mouvements, les sensations, les pensées, la parole et

la mémoire. La moelle épiniére se rattache a 1’encéphale au niveau du tronc cérebral et est

protégée par les vertébres, qui forment la colonne vertébrale. Les nerfs émergent de la moelle

épiniére pour innerver les deux cotés du corps. La moelle épiniéere fait circuler les signaux

nerveux, leur permettant d’aller et venir entre I’encéphale et les nerfs du reste du corps (4)(40)

a-L ‘encéphale :

Parmi tous ces composants, I'encéphale constitue I'organe principal du systeme nerveux.

Situé a l'intérieur de la boite cranienne, il est relié a I'extrémité supérieure de la moelle épiniéere

(au travers du trou occipital du crane). Il est responsable de I'envoi des influx nerveux moteurs,

du traitement des données transmises par les influx nerveux sensitifs ou sensoriels (audition,

odorat, ...), du langage et des processus de pensée (4)(40)

L'encéphale est composé de trois parties :
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Le cerveau, de taille importante (ou hémispheres cérébraux);
Le cervelet, plus petit

Le tronc cérébral, qui relie le tout a la moelle épiniére, et qui est séparé en trois parties : le

bulbe rachidien, la protubérance et le bulbe rachidien (4)(40)
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cRrveau moyen

hypophyse
protubérance annulaire ‘ ; \Q‘: cervelet
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Figure N12 : Le tronc cérébral

b-La moelle épiniére :

La moelle épiniére prolonge le tronc cérébral et le bulbe rachidien. Elle est située dans
le canal rachidien et se termine environ au niveau de la premiére vertébre lombaire (L1). Les
nerfs spinaux, qui sont constitués d’une racine antérieure (motrice) et d’une racine postérieure
(sensitive) sortent au niveau de chaque espace intervertébral. En dessous de L1 et jusqu’au
sacrum, le canal rachidien est occupé par les racines des nerfs spinaux issues de la moelle

lombaire ; ce que 1I’on appelle par ressemblance "la queue-de-cheval'(4)(40)
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c - La substance grise et la substance blanche :

Le systeme nerveux central est formé de 2 parties différentes caractérisées par leur
teinte lors d’une coupe anatomique : la substance grise et la substance blanche. Au niveau du

cerveau, on décrit (4)

Une couche de substance grise recouvrant I’ensemble des hémisphéres dont elle suit les

sillons (écorce cérébrale ou cortex cérébral) (40)

Une couche de substance blanche immédiatement sous 1’écorce grise (40)

Une zone centrale plus complexe avec une partie de substance blanche aux commissures

unissant les deux hémisphéres, et des structures d’amas de substance grise, les noyaux gris

centraux. (40)

B- Le systeme nerveux périphérigue (SNP) :

Est la partie du systéme nerveux qui se trouve a I’extérieur du SNC. Il est formé de

nerfs et de ganglions qui envoient des signaux au SNC et qui regoivent des signaux du SNC.
Le SNP est composé du systéme nerveux somatique et du systeme nerveux autonome.

Le systeme nerveux somatique dirige les mouvements volontaires du corps (ceux que nous

contrdlons, comme la marche).

Le systeme nerveux autonome dirige les fonctions involontaires du corps (celles que le

corps contréle de lui-méme, comme la respiration et la digestion).

Le systeme nerveux autonome se subdivise en systéme nerveux sympathique et systeme

nerveux parasympathique.

Le systeme nerveux sympathique prépare le corps a des situations qui exigent de la
force et une perception accrue ou qui éveillent la peur, la colére, I’excitation ou la géne. C’est

ce qu’on appelle la réaction de lutte ou de fuite.

Le systeme nerveux sympathique augmente la fréquence cardiaque, accélére la
respiration tout en la rendant moins profonde, dilate les pupilles et stimule le métabolisme. A
I’inverse, le systéme nerveux parasympathique a un effet apaisant sur le corps. Il permet a la
fréquence cardiaque et a la respiration de revenir a la normale, aux pupilles de rétrécir et au

métabolisme de ralentir afin de préserver 1’énergie. (4)(40)(60)
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C-Tronc sympathigque :

Le tronc sympathique est composé de chaines ganglionnaires sympathiques situées le

long de chaque c6té de la colonne vertébrale, depuis la téte jusqu’au coccyx.
Les ganglions sont des amas de corps cellulaires de neurones.

Les ganglions des chaines sympathiques transmettent des messages nerveux a la téte, au

cou, au bas du corps (tronc) et aux extrémités lors de la réaction de lutte ou de fuite. (43)

Les ganglions du tronc sympathique ont un effet sur les nerfs rachidiens et sur les nerfs
de la cavité thoracique. Leur action contribue a augmenter I’apport sanguin aux muscles
squelettiques et au cerveau, a activer la production d’énergie que les muscles squelettiques
peuvent utiliser, a libérer des réserves de graisse et a stimuler les glandes sudoripares. De plus,
elle augmente la fréquence cardiaque, intensifie le pompage du cceur et permet & davantage

d’air de pénétrer dans les poumons (43)(9)

3-PHYSIOLOGIE DU SYSTEME NERVEUX :

L'ensemble des structures du systeme nerveux permettent les commandes qui vont

faire fonctionner les différents organes et aussi de recevoir des messages sensitifs et sensoriels

de I'extérieur (61).

Des informations sensitives (chaud, froid, douleur, vibration, etc..) et sensorielles
(visuelles, auditives, gustatives, etc..) dites afférentes arrivent au systéme nerveux central par

I'intermeédiaire du systéeme nerveux périphérique. (61).

Le cerveau traite alors ces informations et peut produire une réponse motrice dite
efférente. Cette réponse chemine par la moelle épiniere puis par les nerfs périphériques
moteurs. Ces nerfs proviennent de la moelle et vont vers les différents organes ou muscles ils

ramenent les signaux des différents récepteurs sensitifs (61)

Les nerfs périphériques afférents ou sensitifs apportent I'information au systeme
nerveux central, a I'inverse les nerfs périphériques moteurs ou efférents véhiculent la réponse

du systéme nerveux central vers les muscles, permettant la création d'un mouvement. (61)
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Figure N 13 : Fiche explicatif du systéme nerveux humain.

4- LA VASCULARISATION DU SYSTEME NERVEUX CENTRAL :

4- 1-Vascularisation du cerveau :

La vascularisation du cerveau dépend des deux artéres carotides internes et des deux

arteres vertébrales. (40)
L’artére carotide gauche primitive nait directement de la crosse de 1’aorte.

L’artére carotide primitive droite est une branche de division du tronc brachio-

céphalique droit, premiére branche artérielle naissant de la crosse aortique(40)

Dans larégion cervicale, chaque artere carotide primitive se divise en une artere carotide

interne et une artere carotide externe (destinée a la vascularisation du cou et de la face). (40)

Les arteres vertébrales naissent des deux troncs axillaires ; elles ont un trajet particulier
le long des vertébres cervicales traversant un canal osseux creusé dans 1’apophyse latérale de

chaque corps vertébral, et se réunissent dans le crane pour donner le tronc basilaire.(38) (40)
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Chaque hémisphére cérébral est vascularisé par trois troncs artériels : I’artére cérébrale
antérieure et I’artére cérébrale moyenne toutes deux branches de 1’art) et postérieure (artéres

perforantes thalamiques. (40)

Ces arteres perforantes sont terminales, et n’ont pas de suppléance. Carotide, et I’artére

cérébrale postérieure, branche du tronc basilaire(40)

Les branches de division de ces trois artéres sont destinées au cortex cérebral antérieur
et médian interne pour D’artére cérébrale antérieure, au cortex cérébral externe antérieur et
moyen pour I’artére cérébrale moyenne, et au cortex cérébral postérieur et inférieur pour I’artere
cérébrale postérieure. Les territoires de chacune de ces artéres se recoupent partiellement, et la
possibilité d’une suppléance existe entre elles. (voir polygone de Willis). Des branches
perforantes destinées aux noyaux gris centraux naissent des artéres cérébrales moyenne (artéres

perforantes lenticulo-striées.(40)(9)

4-2-Vascularisation du tronc cérébral et du cervelet :

La vascularisation du tronc céréebral et du cervelet dépend du systéme vertébro-basilaire

constitué par les deux arteres vertébrales et le tronc basilaire.

Le tronc basilaire qui nait de la réunion des deux arteres vertébrales donne au niveau de sa
terminaison les deux artéres cerébrales postérieures, et de chaque c6té de son tronc principal
les trois artéres cérébelleuses destinées au cervelet : artéres cérébelleuses supérieure,
antéroinférieure et postéro-inférieure (la PICA, pour postero-inferiorcerebellarartery). Les
artéres perforantes destinées aux structures du tronc cérébral naissent perpendiculairement tout
le long du tronc basilaire. Ces artéres perforantes, trés nombreuses, sont des artéres terminales,

c’est-a-dire ne recoivent pas de (suppléance (38)(40)(34)

4-3- Le polygone de Willis :

On décrit a la base du cerveau un polygone artériel faisant communiquer le territoire
artériel carotidien et le systéme vertébro-basilaire par un ensemble de trois artéres
communicantes/ Les territoires droit et gauche des artéres carotides internes communiquent
entre eux grace a une artére communicante antérieure située entre les deux artéres cérébrales
antérieures. Les territoires carotidiens antérieurs communiquent avec le systeme vertébro-
basilaire par les arteres communicantes postérieures droite et gauche qui font communiquer la

face postérieure de la carotide avec la terminaison du tronc basilaire.
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Ces artéres communicantes ont un diametre variable d’un c6té a ’autre, d’un sujet a
I’autre. La perméabilité du polygone de Willis joue son réle essentiel de suppléance en cas

d’accident vasculaire cérébral. (28)(43)

4-4-\/ascularisation de la moelle :

La vascularisation artérielle de la moelle est assurée par une artére spinale antérieure et

une artéere spinale postérieure. (37)

Dans la région cervicale, la vascularisation est assurée par une artére spinale antérieure,
des branches des artéres cervicales ascendantes, et enfin de quelques banches directement issues
des arteres vertébrales. Pour la région dorsale, les artéres gréles sont formées par des branches
artérielles issues des arteres radiculaires, branches des artéres intercostales qui naissent
directement de I’aorte. Au niveau de la région du cone médullaire terminal, I’artére spinale
antérieure d’ Adamkievicz est une artere plus importante en diametre qui nait d’un ou plusieurs
rameaux radiculaires situés entre T8 et T12 ; elle a une forme particuliere en épingle a cheveu

trés reconnaissable sur une angiographie médullaire. (37)

Ces arteres spinales entrent par de nombreuses artérioles au sein de la moelle par les

sillons antérieurs, postérieurs et latéraux. (43)

Cette vascularisation est segmentaire, et n’assure qu’un faible territoire de recouvrement
entre les segments ; ceci rend la vascularisation de la moelle trés fragile ou précaire par endroits.
Le drainage veineux de la moelle se fait par des veines radiculaires et par une veine dorsale

principale de la moelle. (37)(34)
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L’accident vasculaire cérébral :

1-DEFINITION DE I’ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRALE :

Un accident vasculaire cérébral ou AVC, ou attaque cérébrale, est une défaillance de la

circulation du sang qui affecte une région plus ou moins importante du cerveau. Il survient a
la suite de I’obstruction ou de la rupture d’un vaisseau sanguin et provoque la mort des

cellules nerveuses, qui sont privées d’oxygene et des ¢léments nutritifs essentiels a leurs (26)

Les AVC sont définis par I’Organisation mondiale de la santé (OMS) comme « le
développement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec

des symptdmes durant plus de vingt-quatre heures pouvant entrainer la mort, sans autre cause
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apparente qu’une origine vasculaire ». Ce terme désigne en fait des affections tres hétérogenes
. les infarctus cérébraux (IC), représentant 80 a 90 % des AVC, les hémorragies
intracérébrales (HIC) dans 10 a 20 % des cas, et les hémorragies meningées qui comptent
pour moins de 2 % des AVC Bien que les IC et les HIC partagent certains facteurs de risque,
leurs causes sont tres différentes (26)
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Figure N15 : Apport du sang provenant du cceur.
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2-EPIDEMIOLOGIE DES ACCIDENTS VASCULAIRE CEREBRAUX :

-A travers le monde, ce sont 16 millions de nouveaux cas qui sont observés chagque année,

responsables de 5,7 millions de déces. (5)

Des disparités d’incidence annuelle des AVC ont été mises en évidence, celle-Ci

variant de 113 a 410 cas/100 000 personnes/an. (5)

Il existe un gradient décroissant nord-sud et est-ouest qui implique probablement

a la fois des facteurs génétiques et environnementaux qui sont mal identifiés.

Des incidences élevées ont également été constatées dans les pays nordiques
(Danemark, Norveége). Aucune donnée d’incidence provenant de registres de population n’est
disponible pour les pays d’Afrique sub-saharienne. Néanmoins, les études épidémiologiques
hospitaliéres font état d’une incidence globale plus faible que celle qui est observée dans les
pays développés, sauf chez les sujets jeunes, et le développement économique de ces régions

pourrait conduire & une forte augmentation de cette derniére dans les années a venir.(5)
Dans le monde, ’AVC est la deuxieme plus grande cause de déceés.

Aux Etats-Unis, I’AVC est la cinquiéme plus grande cause de décés et la plus

grande cause de Iésions invalidantes du systéme nerveux chez 1’adulte.
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Figure N 16 : Disparités internationales d’incidence annuelle des AVC. Données

recueillies a partir de reqistres de populations de 1985 a 2006

Aux Etats-Unis, environ 795 000 personnes sont touchées chaque année et 130
000 environ en meurent. L’AVC est beaucoup plus fréquent chez les personnes dgées que chez
les adultes jeunes, car les facteurs favorisants augmentent avec 1’age. Plus des deux tiers de tous
les AVC surviennent chez des personnes de plus de 65 ans. L’AVC est plus fréquent chez les
femmes que chez les hommes, et environ 60 % des décés dus a un AVC concernent des femmes,
probablement parce que ces derniéres sont plus &gées au moment de I’accident. (5)(29)(27)

Les populations noires, hispaniques, amérindiennes et autochtones d’Alaska sont

plus susceptibles de faire un AVC que les populations blanches non hispaniques ou que les
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populations asiatiques. Le risque de premier AVC est pratiqguement deux fois plus élevé pour
les populations noires que pour les populations blanches. (27)
Le risque de déces di a un AVC est plus élevé pour les populations noires que pour les

populations blanches.(29)

La plupart des accidents vasculaires cérébraux sont ischémiques (généralement
dus a I’obstruction d’une artére), mais certains sont hémorragiques (dus a la rupture d’une
artére).(27)

Les accidents ischémiques transitoires ressemblent aux AVC ischémiques, si ce
n’est qu’il n’y a pas de lésion cérébrale permanente et que les symptdmes disparaissent
généralement dans I’heure.(27)(37)

Les symptbmes apparaissent soudainement et peuvent inclure une faiblesse
musculaire, une paralysie, une sensation anormale ou un manque de sensation d’un c6té du
corps, des troubles de 1’¢locution, une confusion, des troubles de la vision, des étourdissements,
une perte d’équilibre et de coordination, et, dans certains AVC hémorragiques, des céphalées

soudaines et séveres(37)

Le diagnostic repose principalement sur les symptomes, mais I’imagerie et des

analyses de sang sont également effectuées.(27)(50)

Le rétablissement aprés un accident vasculaire cérébral dépend de nombreux
facteurs, comme la localisation et I’importance des Iésions cérébrales, I’age de la personne et

la présence d’autres pathologies.(62)
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Figure N 17 : Etude épidémiologique (fréquence des différents AVC)
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Contréler I’hypertension artérielle, les taux de cholestérol élevés, les niveaux

élevés de glycémie et ne pas fumer aide a prévenir les accidents vasculaires cérébraux.(27)

Le traitement peut inclure des médicaments limitant la formation de caillots sanguins ou
permettant de dissoudre les caillots, et parfois diverses interventions chirurgicales pour traiter
les artéres obstruées ou rétrécies ou une chirurgie pour éliminer un caillot (angioplastie par
exemple).(27)(37)

L’AVC est appelé trouble cérébrovasculaire, car il affecte le cerveau et les vaisseaux sanguins
(vasculaire) qui irriguent le cerveau. L’AVC est beaucoup plus fréquent chez les personnes
agées que chez les adultes jeunes, car les facteurs favorisants augmentent avec 1’age. Plus des
deux tiers de tous les AVC surviennent chez des personnes de plus de 65 ans. L’AVC est plus
fréquent chez les femmes que chez les hommes, et environ 60 % des décés dus a un AVC
concernent des femmes, probablement parce que ces dernieres sont plus &gees au moment de
I’accident.(23)
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Figure N 18 : Etude épidémiologique I’inégalité de survenue d’un AVC selon I’Age.
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3- LES CLASSIFIICATIONS DES ACCIDENTS VASCULAIRES
CEREBRAUX :

Environ 80 % des AV C sont ischémiques et sont liés a une artére obstruée, souvent

en raison d’un caillot sanguin.

Les cellules cérébrales ne sont plus irriguées et ne regoivent pas suffisamment

d’oxygeéne et de glucose, normalement véhiculés par le sang.

Les Iésions qui en résultent dépendent de la durée pendant laquelle les cellules du
cerveau sont privées de sang. Si elles en sont privées pour une courte période seulement, les
cellules du cerveau sont fragilisées, mais elles peuvent retrouver leur fonction initiale. Si les
cellules cérébrales sont privées de sang sur une plus longue période, elles meurent et I’on peut

observer une perte fonctionnelle, parfois permanente.

Le délai entre la privation de sang et la mort des cellules cérébrales est variable.
Dans certaines parties du cerveau, elles meurent apres seulement quelques minutes, mais dans
d’autres, il leur faut 30 minutes ou plus. Dans certains cas, apres la mort des cellules
cerébrales, une autre zone du cerveau peut apprendre a effectuer les fonctions précédemment

effectuées par la zone endommagée. (63)( 68)

Hémorragique L'AVC Ischémique

Le caillot de
sang empéche
le sang de
circuler dans
une partie
du cerveau

Le sang s'infiltre dans
les tissus cérébraux

Figure N19 : Les deux types de PAVC.
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a- L'accident vasculaire cérébral ischémique :

Celui-ci est causé par le blocage d’une artere cérébrale, a savoir une thrombose
cérébrale ou une embolie cérébrale. C'est le plus fréquent. Il représente environ 80% des
AVC. (34)(63)

a.1l.La thrombose cérebrale :

La thrombose cérébrale représente de 40 a 50% des cas. Elle se produit quand un
caillot sanguin se forme dans une artere cérébrale, sur une plaque de lipides appelée
athérosclérose. (34)(63)

a.2. L’embolie cérébrale :

L'embolie cérébrale représente environ 30% des cas. Comme dans le cas de la
thrombose, une artére cérébrale est bloquée. Cependant, ici, le caillot qui bloque I’artére s’est
formé ailleurs et a été transporté par la circulation sanguine. Il provient souvent du coeur ou

d’une artére carotide dans le cou..(34)(63)

( J V\ /\ % AVC ischémique
/ 2 Le caillot arréte le
— b, flux sanguin dans une
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Figure N 20 : Schéma explicatif de I'AVC ischémique
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b- L’accident vasculaire cérébral hémorragique :

C’est la rupture d’une artére qui va déclencher un hématome intra cérébral ou
autour de I’encéphale. L'hémorragie cérébrale représente environ 20% des cas, mais c¢’est la
forme d’AVC la plus grave. Généralement causée par une hypertension de longue date, elle
peut aussi résulter de la rupture d’une artere du cerveau, la ou se situe un anévrisme. En plus
de priver une partie du cerveau d’oxygene, ’hémorragie détruit d’autres cellules en exergant de
la pression sur les tissus. Elle peut se produire au centre ou a la périphérie du cerveau, tout juste

sous I’enveloppe cranienne.(5)(18)

Les causes d’hémorragies cérébrales :

eles crises d’hypertension ;
sune hémorragie dans une tumeur cérébrale ;
*des problemes de coagulation sanguine.

Il peut arriver que 1’obstruction d’une artére cérébrale ne soit que temporaire et
qu’elle se résorbe naturellement, sans laisser de séquelles. On appelle ce phénomene un

accident ischémique transitoire ou AIT, ou mini-AVC. (29)

AVC hémorragique
i 3 - Rupture de vaisseaux

~,( y_{, sanguins affaiblis ou malades

© Fondation des malackes du coeur et de TAVC duCanada

Infiltration de sang
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Figure N20 : Schéma explicatif de I'AVC hémorragique
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4-LES ETIOLOGIES DE I’AVC :

*L’hypertension : L'hypertension est le facteur de risque le plus important. La haute pression

sanguine affaiblit la paroi des vaisseaux sanguins, y compris ceux du cerveau. (29)

*L’hypercholestérolémie correspond a un taux élevé de cholestérol LDL, le cholestérol
lowdensitylipoproteins, dit « mauvais cholestérol » ou de triglycérides. Elle contribue a

I’athérosclérose et au durcissement des artéres. (29)

[ ’obésité ;

eune mauvaise alimentation ;

e]a sédentarité ;

*un stress chronique ;

*I’excés d’alcool ou de drogues dures, comme la cocaine ;

*la prise de contraceptifs oraux, surtout dans le cas des femmes qui sont a risque et qui ont plus

de35ans;

*I’hormonothérapie de remplacement administrée au moment de la ménopause qui augmente

Iégerement le risque ;

ele tabagisme. Ce dernier contribue a 1’athérosclérose. De plus, la nicotine agit comme un
stimulant cardiaque et augmente la pression sanguine. Quant au monoxyde de carbone présent
dans la fumée de cigarette, il réduit la quantité d’oxygene qui parvient au cerveau, parce qu’il

se fixe sur les globules rouges a la place de I’oxygene. (29)(51)
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FACTEURS DE RISQUE DE LACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL (AVC)
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Figure N23 : Les facteurs a risques de PAVC.

5-LES SYMPTOMES DE I’ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRALE :

Un AVC peut causer une paralysie ou une perte de conscience. Parfois, il se

détecte grace a I’un ou I’autre des signes suivants (5) (24) :

*Des étourdissements ; une perte soudaine d’équilibre ;

*Un brusque engourdissement ;

*Une perte de sensibilité ;

*Une paralysie du visage, d’un bras, d’une jambe ou d’un c6té du corps ;
*De la confusion ;

*Une difficulté soudaine a s’exprimer ou a comprendre ;

*Une perte soudaine de la vue ;

*Une vision trouble dans un seul ceil ;
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*Un mal de téte subit, d’une intensité exceptionnelle, accompagné parfois de vomissements.

5-1- Pourquoi les AVC ne touchent-ils qu’un seul coté du corps !

Les accidents vasculaires cérébraux ne touchent habituellement qu’un seul coté

du cerveau.

Puisque les nerfs dans le cerveau passent de 1’autre c6té du corps, les symptomes

apparaissent du c6té du corps a I’opposé du coté endommagé du cerveau.(24)(5)

Site de I'accident
wvasculaire CoOte lese

Merfs croisants

CoHte des
symptdmes

Figure N 21 :I1.’AVC (site de lésion /coté de symptome).

5-2- Signes avant-coureurs d’un AVC :

Dans la mesure ou un traitement précoce peut aider a limiter la perte de fonction

et de sensation, il serait utile que chacun connaisse les signes précurseurs d’un AVC(24).

La détection de I’un des symptdmes qui suivent doit amener le patient a voir un

médecin immédiatement, et ce méme si le symptome est temporaire (5)

*Faiblesse ou paralysie soudaine d’un c6té du corps (par exemple, la moitié du visage, un

bras ou une jambe ou la totalité d’un c6té)

*Perte de sensation subite ou sensations anormales d’un c6té du corps
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*Soudain trouble de 1’¢locution, y compris difficulté a trouver ses mots et parfois discours

inarticulé(24)
*Confusion subite, avec des difficultés de compréhension du langage

*Etourdissement subit ou perte d’équilibre et de coordination, conduisant a des chutes Un ou
plusieurs de ces symptdmes sont généralement présents dans les accidents vasculaires
cérébraux hémorragiques et ischémiques. Les symptomes d’un accident ischémique transitoire
sont les mémes, mais, en général, ils disparaissent en quelques minutes et durent rarement plus
d’une heure. (29)

aralvsie brutale du visage Faiblesse brutale d'un bras o lroubles soudains de la parole

Figure N22 : Les signes d’alerte d’une AVC.

6-LES PERSONNES A RISQUE D’AVC::

*les personnes ayant déja eu un accident ischémique transitoire ou mini-AVC (24)
*les personnes ayant déja eu un accident ischémique transitoire un AVC ;

*les personnes diabétiques, le diabéte contribuant a I’athérosclérose et réduisant la capacité de

I’organisme a dissoudre les caillots sanguins ;

*les personnes qui souffrent de migraines ;

67



*les personnes atteintes d’apnée du sommeil, celle-ci pouvant entrainer une hausse de la

pression sanguine et contribuer a la formation de caillots sanguins ;
*les personnes ayant un nombre ¢élevé de globules rouges dans le sang ou polyglobulie ;
*les personnes dont un proche parent a ét¢ atteint d’un AVC ;

*les personnes atteintes d’un trouble cardiaque tel qu'une anomalie d’une valve cardiaque,

une insuffisance cardiaque ou une arythmie cardiaque ;(24)

eles personnes qui ont récemment eu un infarctus du myocarde. La fibrillation auriculaire,
une forme d’arythmie cardiaque, est particulierement dangereuse, parce qu’elle amene le sang
a stagner dans le cceur. Cela entraine la formation de caillots sanguins. Si ces caillots circulent

jusqu’aux arteres du cerveau, ils peuvent causer un AVC. (24)

/- LES EFFETS DE 1’AVC :

e Chez la plupart des personnes qui ont fait un AVC ischémique, la perte de fonction est

a son degré le plus important immédiatement apres 1’accident. Cependant, dans 15 a 20
% des cas environ, I’évolution est progressive et entraine une perte de fonction plus
prononcée au bout d’un jour ou deux. Ce type d’AVC est appelé évolutif. Chez les
personnes qui font un AVC hémorragique, la perte de fonction s’installe souvent de
facon progressive sur quelques minutes ou quelques heures. (27)(5)

e Une recupération fonctionnelle survient souvent en quelques jours ou quelques mois,
car bien que certaines cellules cérébrales meurent, d’autres, qui ne sont que fragilisées,
peuvent retrouver leur fonction initiale. De plus, par une caractéristique appelée
plasticité, certaines zones du cerveau peuvent acquérir les fonctions auparavant
remplies par une zone 1ésée.Cependant, des signes précoces d’un AVC, comme la
paralysie, peuvent devenir permanents. Les muscles qui ne sont pas habituellement
utilisés deviennent spastiques et raides en permanence, et des spasmes musculaires
douloureux peuvent survenir. Marcher, déglutir, prononcer clairement des mots et
réaliser les activités quotidiennes peut rester difficile. Divers troubles de la mémoire,
de la pensée, de I’attention, de I’apprentissage ou du contrdle des émotions peuvent

également persister.(27)
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Une dépression, des troubles de I’écoute ou de la vue, ou des vertiges peuvent
étre des problémes persistants. Les fonctions sphinctériennes et vésicales peuvent étre

compromises de facon permanente (5)
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Figure N24 : Les principaux signaux qui annoncent PAVC.,

8-LES COMPLICATIONS DE I’AVC :

*lorsqu’un AVC est sévere, le cerveau gonfle, ce qui provoque une augmentation de la

pression intracranienne (27)

». Les AVC hémorragiques impliquent un saignement dans le cerveau ou dans les tissus qui le
recouvrent. Ce sang peut accroitre la pression dans le crane. Une pression accrue peut
endommager le cerveau directement ou indirectement en appuyant sur le cerveau sur les cotés
et vers le bas dans le créne. Le cerveau peut étre pousse a travers les structures rigides qui
séparent le cerveau en compartiments, ce qui entraine un probléme dangereux appelé hernie.
La pression affecte les zones qui contrélent la conscience et la respiration dans le tronc

cerébral (qui connecte le télencéphale a la moelle épiniere)

. Une hernie peut entrainer une perte de connaissance, un coma, une respiration irréguliére et
le déces. (29)
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*Les symptomes causés par un AVC peuvent conduire a d’autres problémes.

9- DIAGNOSTIC DE I’ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL :

*Examen clinique

*Tomodensitométrie ou imagerie par résonance magnétique Une tomodensitométrie (TDM)

ou une imagerie par résonance magnétique (IRM) du cerveau est réalisée aux fins suivantes :
*Déterminer si un AVC a eu lieu et estimer quand il a eu lieu
*Déterminer s’il est ischémique ou hémorragique

Identifier toutes les grosses arteéres obstruées par un caillot pouvant étre retiré

mécaniquement, ce que I’on appelle thrombectomie endovasculaire (mécanique)

*Rechercher les signes d’augmentation de la pression au niveau du créne (pression

intracranienne).(24)(27)(5)

*Analyses biologiques, notamment pour mesurer la glycémie Les symptomes et les résultats
de I’examen clinique suggerent le diagnostic d’AVC, mais des examens sont nécessaires pour

aider les médecins a déterminer ce qui suit :

*Siun AVC a eu lieu

+S’i1l est ischémique ou hémorragique

+Si un traitement immédiat est requis

*Le meilleur moyen de prévenir les accidents vasculaires cérébraux futurs

*La nécessité ou non d’une rééducation et, le cas échéant, ce qu’elle doit inclure (24)(27)(5)
Le taux de glycémie est immédiatement mesure, car un faible taux de sucre (hypoglycémie)
cause parfois des symptomes semblables a ceux d’'un AVC, comme la paralysie d’un c6té du

corps. (24)(5)

Ces examens peuvent détecter la plupart des AVC hémorragiques, sauf certaines
hémorragies sous-arachnoidiennes. Lorsque la TDM ne détecte aucun AVC, une ponction
lombaire peut étre réalisée pour rechercher la présence de sang due a une hémorragie sous-

arachnoidienne.
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La TDM et I'IRM peuvent aussi détecter de nombreux AVC ischémiques, mais

parfois pas avant plusieurs heures apres 1’apparition des symptomes. (29)(24)

D’autres examens d’imagerie incluent I’angiographie par résonance magnétique,

I’angiographie par tomodensitométrie (TDM) et I’angiographie cérébrale.

Scan de cerveau en cas d’avc L’angiographie cérébrale est réalisée au moyen
d’une fine sonde souple (cathéter) introduite dans une artere de I’aine, qui passe par I’aorte
pour aboutir a I’arteére carotide dans le cou et dans le crane. Toutefois, I’angiographie par

TDM a largement remplacé I’angiographie cérébrale, car elle est moins invasive.

L’angiographie par TDM implique I’injection d’un produit de contraste dans une
veine, une option légérement plus sire que ’insertion d’un cathéter dans une artére, comme

cela est le cas dans I’angiographie cérébrale. (5)(27)(46)

Si nécessaire pour confirmer le diagnostic, un type d’IRM spécial, appelé IRM
pondérée en diffusion, peut montrer les zones du tissu cérébral qui sont séverement, et
généralement irréversiblement, atteintes et qui ne fonctionnent plus. L’IRM pondérée
en diffusion peut souvent permettre aux médecins de différencier un accident
ischémique transitoire d’un AVC ischémique. Cependant, cette procédure n’est pas
toujours disponible. Pour identifier la cause de I’AVC, les médecins essaient de

déterminer ou se situe le probleme :

e Cceur : une électrocardiographie (ECG), une échocardiographie et des analyses de
sang sont réalisées a la recherche d’une 1ésion cardiaque. (46)

e VVaisseaux sanguins : une TDM, une IRM et une échographie sont réalisées pour
contrdler les vaisseaux sanguins du coeur au cerveau. (51)

e Sang : des analyses de sang sont réalisées pour rechercher des troubles qui

provoquent la coagulation du sang. (63)

Les médecins réalisent également des examens a la recherche de problémes qui
peuvent favoriser ou provoquer un AVC, comme une infection cardiaque, un faible niveau
d’oxygene dans le sang et une déshydratation. Les médecins analysent I’urine pour détecter la

présence éventuelle de cocaine. (68)(63)

71



Des examens supplémentaires sont réalisés si besoin. La capacité a déglutir est
évaluée deés qu’un AVC est suspecté, parfois en réalisant des radiographies aprés que la
personne a ingurgité une substance visible a la radiographie (produit de contraste radio-opaque),
telle que le baryum. Si la personne a des difficultés a déglutir, elle ne prend rien par voie orale,

sauf parfois des médicaments, jusqu’a ce que sa déglutition s’améliore. (68)(63)

En fonction du type d’AVC suspecté par les médecins, d’autres examens sont effectués pour

en identifier la cause. (46)

Les médecins utilisent souvent une série de critéres normalisés afin de déterminer

la sévérité de I’AVC et les chances de rétablissement.

Celle-ci inclut I’évaluation du niveau de conscience, la capacité a répondre a des

questions, la capacité a obéir a des ordres simples, la vision, la fonction des bras et des jambes,

ainsi que le discours. (68)

Figure N 25 : Scan de cerveau en cas d’AVC.
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10 -LLA PREVENTION DE I’AVC :

La prévention d’un AVC est de loin préférable a son traitement.

La meilleure mesure préventive d’un premier AVC est la gestion des principaux

facteurs de risque.

Si les personnes ont ¢été¢ victimes d’un AVC, des mesures préventives

additionnelles sont généralement nécessaires. (11)(31).

La Gestion des facteurs de risque de L hypertension artérielle et le diabéte doivent
étre controlés Le taux de cholestérol doit étre mesuré et, s’il est élevé, des médicaments visant

a le réduire (médicaments hypolipémiants) sont utilisés pour réduire le risque d’athérosclérose.
(24)

Le tabagisme et la consommation d’amphétamines ou de cocaine doivent étre

arrétés, et la consommation d’alcool doit étre limitée a 2 verres par jour.

Une activité physique réguliere et, en cas de surpoids, la perte de poids aide les personnes a

controler leur hypertension artérielle, le diabéte et les taux élevés de cholestérol. (31)

Des bilans de santé réguliers permettent au médecin d’identifier les facteurs de

risque d’AVC, ce qui permet de les traiter rapidement. (51)

Medicaments antiplaquettaires Pour les personnes ayant fait un AVC
ischémique, prendre un médicament antiplaquettaire peut réduire le risque d’un autre accident

vasculaire cérébral ischémique. (24)

Les médicaments antiplaquettaires empéchent 1’agrégation des plaquettes et la
formation de caillots, cause fréquente des AVC ischémiques. (Les plaquettes sont de
minuscules cellules sanguines qui permettent normalement au sang de coaguler pour arréter le

saignement en cas de lésion vasculaire.)

L’aspirine, I’'un des antiagrégants les plus efficaces dans ce domaine, est
habituellement prescrite. Un comprimé adulte ou un comprimé enfant (soit le quart de la dose

pour adulte) est pris chaque jour.

73



L’une ou I’autre de ces doses semble prévenir les AVC tout aussi bien. Prendre
un comprimé qui contient une faible dose d’aspirine et de dipyridamole (médicament

antiplaquettaire) est légerement plus efficace que de prendre seulement de I’aspirine.(31)(11)

Le clopidogrel, un autre médicament antiplaquettaire, peut étre administré aux personnes qui
ne tolérent pas I’aspirine. Si les personnes ont été victimes d’un AIT ou d’un AVC mineur, la
prise simultanée de clopidogrel et d’aspirine semble davantage réduire le risque de futurs AVC

que la prise d’aspirine seule, mais uniquement au cours des 3 mois suivant I’AVC.

Apres cela, I’association ne présente aucun avantage par rapport a la prise
d’aspirine seule. En outre, la prise simultanée de clopidogrel et d’aspirine pendant plus de 3

mois accroit 1égérement le risque de saignement. (63)(24)

Certaines personnes sont allergiques aux medicaments antiplaquettaires ou a des
médicaments semblables et ne peuvent pas les prendre. Aussi, les personnes qui ont des
saignements gastro-intestinaux ne doivent pas prendre de médicaments antiplaquettaires.
(9)(13)(22)

Anticoagulants Si un AVC ischémique ou un accident ischémique transitoire est dd a un caillot
de sang d’origine cardiaque, on peut prescrire de la warfarine (également appelée coumadine),
un anticoagulant, pour inhiber la coagulation sanguine. Etant donné que 1’association de la
warfarine et d’un médicament antiplaquettaire accroit le risque de saignement, ces médicaments

ne sont que peu utilisés ensemble pour la prévention des AVC. (24)

Le dabigatran, I’apixaban et le rivaroxaban sont de nouveaux anticoagulants que 1’on utilise

parfois pour remplacer la warfarine. (24)

11-LE TRATEMENT DE I’AVC :

a- Prise en charge initiale :
A la phase aigué, la prise en charge des AVC ischémiques est une urgence, car

plus t6t les traitements sont débutés, meilleures sont les chances de récupération.(12)

La prise en charge du patient s'inscrit dans une filiére, qui débute par la

reconnaissance a domicile des symptomes par le patient ou I’entourage. (12)

Une véritable course contre la montre débute pour les différents intervenants

(médecin régulateur du Samu, urgentiste, neurologue), qui doivent étre les plus réactifs
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possible pour identifier la symptomatologie d'AVC, réaliser le bilan d'imagerie
parenchymateuse et vasculaire le plus rapidement possible afin de décider d'un traitement en

urgence. (66)

La thrombolyse intraveineuse, qui consiste en l'injection d'un puissant

fibrinolytique, est validée depuis plus de 10 ans pour les AVC ischémiques. (66)
Le délai maximal entre les symptomes et I'injection du produit est actuellement de 4h30.

Ce traitement doit étre validé par un neurologue ou par un médecin titulaire du
DIU de neurovasculaire. Afin de répondre aux besoins croissants et de pouvoir maintenir
I'égalité des chances, la télémédecine, entre un urgentiste et un neurologue, se développe dans

certaines régions.(12)

Depuis 2015, suite a plusieurs études, la prise en charge radio interventionnelle
par thrombectomie a été validée dans les 6 h du début des symptémes. Il s'agit d'une
procédure visant a retirer mécaniquement le caillot de sang a lI'aide d'un cathéter introduit dans

le systeme vasculaire.

La thrombectomie peut-étre soit complémentaire, soit I'unique traitement si la
thrombolyse n'est pas réalisable. 1l est necessaire d'acheminer le plus rapidement possible le
patient, par ambulance ou par hélicoptere, dans le centre le plus proche ayant un service de

neuroradiologie interventionnelle.

Les equipes de radiologues spécialisés en neuro-radiologie, formés au neuro-

vasculaire et d'astreinte 24 h/24 sont presque toutes en CHU. (12)(66)

En cas de dépassement du délai, de contre-indication de ces traitements ou de
régression des symptomes, un traitement par antiagrégant plaquettaire est mis en place et un

bilan exhaustif étiologique doit rapidement étre réalisé afin d'ajuster les thérapeutiques. (12)

Il persiste peu de contre-indication absolue a la thrombolyse intraveineuse,
notamment un AVC ischémique datant de moins de 3 mois, un antécédent d'AVC

hémorragique, une insuffisance rénale terminale dialysee, une thrombop

Les AVC hémorragiques sont bien entendu pris en charge differemment. (66)
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La mesure la plus importante validée actuellement repose sur la diminution rapide
de la pression artérielle, au-dessous de 140 mm Hg de systolique, afin de limiter la croissance

de I'nématome. On utilise généralement des traitements intraveineux d'action rapide. (12)(66)

I'y a peu de place pour la neurochirurgie a la phase aigué des AVC, mais certaines
indications permettent d'améliorer I'état clinique du patient : Pour les AVC de fosse postérieure,
hémorragique ou ischémique, un effet de masse sur le tronc cérébral avec risque d’engagement
des amygdales cérébelleuses et d'une hydrocéphalie est possible, pouvant justifier d'une

craniectomie postérieure décompressive et/ou d'une dérivation ventriculaire. (12)

Certains AVC malins (ischémie de tout le territoire sylvien) du sujet jeune peuvent
étre traités par hémicraniectomie décompressive afin de limiter les complications liées a
I'nypertension intracranienne. Tous les patients doivent, dans la limite possible du nombre de
lits, étre pris en charge dans une UNV, puisque, comme expliqué précédemment, une prise en
charge dans ce service spécialisé a montré une diminution de la mortalité et des complications

a la phase aiglie d’AVC. (66)

Traitement de I'étiologie et prévention secondaire La prévention secondaire a pour
but de diminuer le risque de récidive aprés un premier AVC. Il faut prendre en charge la cause
de I'AVC et les facteurs de risque associés. Il existe les traitements médicamenteux :
L'anticoagulation curative, par antivitamines K ou NACO selon les indications (nouveaux
anticoagulants), L'antiagrégation plaquettaire, par Aspirine ou Plavix, si I'anticoagulation n'est

pas indiquée. (12)

Une intervention chirurgicale par endartériectomie peut étre discutée pour les
patients ayant une sténose serrée symptomatique de plus de 70 %. Quelle que soit la cause de
I'AVC, il faut s'assurer d'une bonne maitrise des facteurs de risque cardiovasculaire : traitement
antihypertenseur, hypolipémiants avec un objectif de LDL cholestérol au-dessous de 1 g/L
(surtout pour les causes athéromateuses), traitement du diabéte, sevrage total du tabac, régles
hygiéno-diététiques. Certains centres, comme le centre hospitalier de la Roche-sur-Yon,
proposent un programme d'éducation thérapeutique, permettant d'informer les patients et leur
entourage des signes d'alerte de I'AVC et de renforcer la compréhension des régles hygiéno-
diététiques. (12)(66)
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b-Le traitement d’urgence :
Lorsqu’un AVC survient, chaque minute compte Plus le flux sanguin vers le

cerveau est réduit ou arrété pendant longtemps, plus 1’atteinte cérébrale sera importante. (31)

(1)

La détection d’un ou plusieurs symptomes suggérant un AVC ischémique doit

amener le patient a appeler immédiatement le SAMU et a se rendre aux urgences.

Le traitement visant a retirer ou dissoudre les caillots sanguins est plus efficace

lorsqu’il est réalisé dés que possible. (51)(31) (24)

Pour que ces traitements médicamenteux soient efficaces, ils doivent étre

commenceés dans les 4,5 heures suivant le début de I’AVC (24)

Les procédures visant a retirer les caillots au moyen d’un cathéter
(thrombectomiemécanique) peuvent étre efficaces jusqu’a 6 heures apres le début d’un AVC,

et parfois méme plus tard. (24)

I1 est essentiel d’instaurer le traitement dés que possible car plus le flux sanguin
vers le cerveau sera restauré rapidement, moins les Iésions cérébrales seront nombreuses et

plus les chances de rétablissement seront bonnes. (24)

Les médecins essaient donc de déterminer rapidement quand I’AVC a commencé

et de confirmer que I’AVC est ischémique et non hémorragique, car le traitement est différent.
(24)

Une autre priorité est de rétablir la respiration, le rythme cardiaque, la tension
artérielle (si elle est basse) et la température du patient a la normale. Des médicaments et des

liquides sont administrés par voie intraveineuse, au besoin.

En cas de fiévre, on administre du paracétamol, de I’ibuproféne ou on utilise une
couverture de refroidissement, les lésions cérebrales étant plus graves lorsque la température

corporelle est élevée.(51)

Généralement, les médecins ne traitent pas immédiatement I’hypertension
artérielle, sauf si elle est tres élevée (plus de 220/120 mm Hg), car lorsque les artéres sont

obstruées, la tension artérielle doit étre supérieure a la normale pour que suffisamment de
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sang puisse passer dans les arteres pour atteindre le cerveau. Cependant, une tension artérielle

tres élevée peut endommager le ceeur, les reins, les yeux et doit étre réduite. (24)(51)

En cas d’AVC sévere affectant une zone importante du cerveau, des
médicaments, tels que le mannitol, permettent de réduire le gonflement et la pression a

I’intérieur du cerveau. Certains patients doivent étre ventilés afin de respirer adequatement.
(24)(26)

Le traitement spécifique d’un AVC peut inclure des médicaments pour dissoudre
les caillots de sang (médicaments thrombolytiques), des médicaments pour rendre le sang
moins susceptible de coaguler (médicaments antiplaquettaires et anticoagulants), suivis d’une
rééducation. Dans certains centres spécialisés, les caillots de sang sont physiquement retirés

des arteres (on parle de thrombectomie mécanique). (24)(51)

Des mesures sont prises pour prévenir les problémes pouvant étre provoqués par
I’AVC, tels que caillots sanguins dans les jambes et escarres de décubitus. Les mesures visant
a prévenir un autre AVC incluent le controle des facteurs de risque (tels qu’hypertension
artérielle, diabéte et hypercholestérolémie), 1’utilisation de médicaments diminuant la capacité
de coagulation du sang, et parfois la chirurgie ou I’angioplastie dans le but d’ouvrir les arteres

obstruées. (24)(61)(68)

¢ -Médicaments thrombolytiques (fibrinolytiques) :
Dans certains cas, un médicament, appelé activateur tissulaire du plasminogéne
(tPA), peut étre administré par voie intraveineuse pour dissoudre les caillots et rétablir le flux

sanguin cérébral. (24)(11)

Les tPA pouvant induire une hémorragie dans le cerveau ou ailleurs, et de facon générale, ils

ne doivent pas étre utilisés chez les personnes atteintes de certains troubles, tels que (24)(11)

*Antécédents d’'un AVC hémorragique, d’un saignement dans le cerveau ou d’une tumeur

cérébrale (11)

*Hémorragie dans le cerveau ou trés grande zone de tissu cérébral mort décelée par TDM ou
IRM(11)

*Une suspicion d’AVC hémorragique, méme si la TDM n’en détecte aucun signe (11)
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*Tendance a saigner (indiquée par une numération plaquettaire faible ou des résultats

anormaux d’autres analyses de sang) (11)

*Saignement (hémorragie) au niveau du tube digestif au cours des 21 derniers jours (11)
*AVC ou un traumatisme cranien récent (dans les 3 mois antérieurs)

*Glycémie tres faible

eInfection cardiaque (telle qu’une endocardite bactérienne)

*Prise d’un anticoagulant (tel que warfarine ou héparine) au cours des 24 dernieres heures (11)
*Un accident vasculaire cérébral ischémique important

*Une tension artérielle qui reste élevée apres le traitement par un médicament

antihypertenseur (11)

Intervention chirurgicale du cerveau ou de la moelle épiniere au cours des 3 derniers mois

(11)

Parfois, symptomes dont la résolution est rapide (11)

*Parfois, convulsions au début de ’AVC (11)

*Parfois, chirurgie lourde ou blessure grave au cours des 14 derniers jours
*Parfois, saignement dans les voies urinaires au cours des 21 derniers jours (11)
*Parfois, grossesse

Parfois, crise cardiaque au cours des 3 derniers mois.(11)

*Eventuellement, insertion d’une aiguille dans une artére au cours des 7 derniers jours si

I’arteére ne peut pas €tre comprimée pour controler le saignement.(11)(24)

Avant d’administrer un tPA, une TDM est effectuée pour éliminer un saignement
cerébral. Pour étre efficace et sans danger, un tPA par voie intraveineuse doit étre instauré
dans les 3 heures qui suivent le début de ’AVC ischémique. Certains experts recommandent

I’utilisation d’un tPA jusqu’a 4,5 heures apres la survenue d’un AVC ischémique. (11)(24)

Mais lorsque 1’on administre un tPA entre 3 et 4,5 heures, d’autres facteurs
peuvent en interdire I"utilisation. A savoir : (11)(24)
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«Age supérieur a 80 ans
*Prise d’un anticoagulant par voie orale (quel que soit son effet sur la coagulation)
*AVC sévere ayant entrainé une perte fonctionnelle significative

*Antécédents d’AVC et de diabéte sucré Au bout de 4,5 heures, I’administration d’un tPA par

voie intraveineuse n’apporte aucun bénéfice. (11)(24)

Déterminer avec précision le moment auquel I’AVC a commencé peut étre
difficile. Les médecins supposent que I’AVC a commencé la derniere fois ou I’on savait que
la personne allait bien. Par exemple, si une personne se réveille avec des symptomes d’un
AVC, les médecins supposent que I’AVC a débuté la dernicre fois que la personne a été
apercue éveillée et en bonne santé. Ainsi, un tPA ne peut étre utilisé que pour quelques

personnes qui ont fait un AVC.(27)

Si les personnes arrivent a I’hopital jusqu’a 6 heures (parfois jusqu’a 24 heures)
apres le début d’un AVC di a une obstruction d’une grosse artére, elles peuvent recevoir un
tPA, avec ou sans traitement invasif supplémentaire. Dans ces situations, un médicament ou
un dispositif doit étre administré/insére via un cathéter placé directement dans ’artére
obstruée. Pour ce traitement (appelé thrombectomie), les médecins font une incision dans la
peau, généralement dans I’aine, et insérent un cathéter dans une artére. Le cathéter est ensuite
dirigé a travers I’aorte et d’autres artéres pour parvenir au thrombus. Le caillot est

partiellement dissous avec le fil sur le cathéter, et il est possible d’y injecter un tPA.

Ce traitement est habituellement disponible uniquement dans les centres d’AVC

spécialisés. (27)(61)

d —Thrombectomie mécanique :

Pour la thrombectomie mécanique, les médecins utilisent un dispositif visant a
retirer physiquement le caillot de sang. Cette procédure est souvent réalisée en cas d’AVC
sévere et chez les personnes inefficacement traitées par tPA, administré par voie intraveineuse
ou par cathéter. De nouvelles preuves suggérent que la thrombectomie mécanique peut traiter

efficacement les personnes qui font un AVC, quelle que soit sa sévérité. (27)(61)

La thrombectomie mécanique est généralement realisée dans les 6 heures suivant le début des

symptomes. La procédure peut étre réalisée jusqu’a 24 heures apres ’apparition des
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symptomes si les examens d’imagerie montrent des tissus cérébraux non endommagés. Par
conséquent, dans certains centres d’AVC, les médecins commencent & utiliser un type spécial
d’IRM (IRM de perfusion) et d’autres examens d’imagerie pour déterminer la progression de

I’AVC plutot que de procéder strictement dans le temps. (24) (27)

Ces examens peuvent montrer dans quelle mesure la circulation sanguine a été
réduite et indiquer la proportion de tissu cérebral pouvant étre sauvée. Cette approche (basée
sur I’état du tissu cérébral et non le temps) est tout spécialement utile lorsque les médecins ne
sont pas certains du début de I’AVC, par exemple, lorsque les personnes se réveillent le matin
et ont des symptomes d’AVC. Si les examens d’imagerie montrent que le flux sanguin n’est
que légerement réduit, le traitement par thrombectomie mécanique, jusqu’a 24 heures apres
I’apparition des symptémes, peut encore sauver du tissu cérébral. Cependant, si le flux
sanguin est significativement réduit ou s’est arrété, méme apres seulement 1 heure le

traitement peut ne pas permettre de sauver de tissu cérébral. (27)(61)

Differents types de dispositifs peuvent étre utilisés. Par exemple, le stent
retriever (dispositif de récupération de stent) peut étre utilisé. Il ressemble a une minuscule
cage grillagée. Il peut étre fixé a un cathéter, qui est introduit au travers d’une incision,
souvent dans I’aine, et acheminé vers le caillot. La cage est ouverte, puis se referme autour du
caillot, qui est tiré¢ au travers d’un cathéter plus gros. Si la procédure est réalisée dans les 6
heures suivant le début de I’AVC, I'utilisation de la thrombectomie mécanique et d’un stent
retriever peut significativement améliorer les résultats chez les personnes présentant une
obstruction importante. Les dispositifs peuvent rétablir le flux sanguin dans 90 a 100 % des

cas. (24)(27)

La thrombectomie mécanique n’est réalisée que dans les centres d’AVC.

E- Médicaments antiplaquettaires et anticoagulants :

Si un médicament thrombolytique ne peut pas €tre utilis¢, de I’aspirine
(médicament antiplaquettaire) est administrée a la plupart des personnes des leur arrivée a
I’hopital. Les médicaments antiplaquettaires empéchent 1’agrégation des plaquettes et la
formation de caillots. (Les plaquettes sont de minuscules cellules sanguines qui permettent au

sang de coaguler pour arréter le saignement en cas de Iésion vasculaire. (24)(27)(61)
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Si les symptdomes semblent s’aggraver malgré d’autres traitements, on utilise des
anticoagulants tels que 1’héparine et la warfarine. Ils peuvent également étre utilisés pour
traiter des types spécifiques d’AVC (comme ceux dus a un caillot sanguin dans une veine
cérébrale, a une fibrillation atriale ou a une dissection d’une artére du cou). Les anticoagulants

inhibent les protéines dans le sang qui favorisent sa coagulation (facteurs de coagulation).(24)

Si des médicaments thrombolytiques ont été administrés, les médecins attendent
souvent au moins 24 heures avant d’administrer des médicaments antiplaquettaires ou des
anticoagulants, car ces médicaments augmentent le risque déja éleve de saignement dans le
cerveau. Les anticoagulants ne sont cependant pas indiqués en cas d’une hypertension

artérielle non contr6lée ou en cas d’AVC hémorragique. (61)

Le traitement a long terme de I’AVC se compose généralement d’aspirine ou
d’un autre antiplaquettaire visant a réduire le risque de caillots sanguins et donc d’AVC
ultérieurs. Le clopidogrel (un autre médicament antiplaquettaire) est utilisé a la place de
I’aspirine chez les personnes allergiques a 1’aspirine. En cas d’AVC mineur, les personnes
peuvent recevoir du clopidogrel plus de I’aspirine. Cette association, administrée dans les 24
heures suivant I’apparition des symptomes, peut étre plus efficace que I’aspirine seule pour

réduire le risque d’AVC, mais uniquement au cours des 3 mois suivant ’AVC (24)(27)

Apres cela, I’association ne présente aucun avantage par rapport a la prise d’aspirine seule. En
outre, la prise simultanée de clopidogrel et d’aspirine accroit 1égérement le risque de

saignement. (61)

Des anticoagulants (comme la warfarine) sont administrés aux personnes qui
souffrent de fibrillation atriale ou de maladie des valvules cardiaques a la place des
médicaments antiplaquettaires, qui semblent ne pas prévenir la formation de caillots de sang
dans le cceur. Parfois, les personnes présentant un risque €levé de développer un autre AVC

recoivent a la fois de I’aspirine et un autre anticoagulant. (24)(27)

f—La Chirurgie :
Une fois qu’un AVC ischémique est terminé, le retrait par voie chirurgicale des
dépots graisseux (athéromes ou plaques) dus a une athérosclérose ou des caillots dans une

artére carotide interne peut étre effectué (voir le schéma Irrigation sanguine du cerveau).
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Cette procédure, appelée endartériectomie carotidienne, peut étre avantageuse

si chacun des éléments suivants est présent.(24)

*[L’AVC a été causé par I’obstruction de plus de 70 % d’une artére carotide (plus de 60 %

chez les personnes victimes d’accidents ischémiques transitoires).(61)

*Certaines zones du tissu cérébral irrigué par 1’artere touchée fonctionnent toujours apres

’AVC. (61)

[ ’espérance de vie de la personne est d’au moins 5 ans. Chez ces personnes,
I’endartériectomie carotidienne peut réduire le risque d’AVC ultérieurs. Cette procédure
rétablit également 1’apport en sang a la zone touchée, mais elle ne peut pas restaurer les

capacités fonctionnelles perdues, car des zones du tissu cérébral sont mortes. (61)
Pour ’endartériectomie carotidienne, on utilise une anesthésie générale.

Le chirurgien fait une incision dans le cou au-dessus de la zone de I’artére qui
contient I’obstruction et une incision dans I’artére. L’obstruction est retirée et les incisions
sont suturées. Pendant quelques jours, le cou peut étre douloureux et la déglutition peut étre
difficile. La plupart des personnes restent a I’hopital 1 ou 2 jours. Il convient de ne pas
soulever de charges pendant environ 3 semaines. Au bout de quelgues semaines, les

personnes peuvent reprendre leurs activités habituelles.(24)(27)

L’endartériectomie carotidienne peut déclencher un AVC, car elle peut décoller
des caillots ou d’autres €léments qui peuvent alors migrer dans la circulation sanguine et
obstruer une artére. Néanmoins, apres I’intervention, le risque d’AVC est inférieur par rapport
au risque apres un traitement médicamenteux, et ce risque est inférieur pendant plusieurs
années. Cette procédure peut entrainer une crise cardiaque, car les personnes qui font I’objet

de cette procédure présentent souvent des facteurs de risque de coronaropathie. (24)(61)

Les personnes doivent trouver un chirurgien qui a de I’expérience avec cette
opération et qui a un faible taux de complications graves (comme une crise cardiaque, un

accident vasculaire cérébral et le déces) aprés 1’opération. (24)(61)
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g- Cathéter :

Si I’endartériectomie est trop risquée ou ne peut étre réalisée en raison de
I’anatomie de ’artére, une procédure moins invasive peut étre effectuée. Un cathéter peut étre
utilisé pour mettre en place une tubulure métallique (stent) comportant un filtre parapluie a
son extrémité dans 1’artére carotide partiellement obstruée. Une fois en place, le stent est
déployé pour maintenir I’artére ouverte. Le filtre récupére les débris qui peuvent se détacher

pendant la procédure. Une fois le stent en place, le filtre est retiré. (24)(61)(63)

Apreés une anesthésie locale, le cathéter est inséré a travers une petite incision
dans une grosse artére a proximité de 1’aine ou dans le bras et est dirigé vers 1’artere carotide
interne au niveau du cou. Une substance visible sur les radiographies (produit de contraste
radio-opaque) est injectée, et des radiographies sont réalisées afin de situer la zone obstruée.
Une fois le stent en place, le filtre et le cathéter sont retirés. Les personnes restent éveillées

pendant I’intervention, qui dure généralement 1 & 2 heures. (24)(11)

La mise en place d’un stent semble étre aussi stire que 1’endartériectomie et aussi
efficace dans la prévention des AVC et des décés. Une procédure similaire peut étre realisée

pour d’autres types de grosses arteres obstruées.(24) (6 1)

*Traiter tous les troubles également présents Pendant la période de rétablissement, une
glycémie élevée (hyperglycémie) et de la fievre peuvent aggraver les lésions cérébrales apres
un AVC. La diminution de I’hyperglycémie et de la fiévre limite les Iésions et entraine un

meilleur fonctionnement. (24)(61)

Avant que les personnes qui ont fait un AVC ne commencent a manger, boire ou
prendre des médicaments par voie orale, elles sont examinées a la recherche d’éventuels
problemes de déglutition. Les problemes de déglutition peuvent entrainer une pneumonie par

inhalation.

Les mesures visant a prévenir ce probléme sont instaurées tres tét. Si des
problémes sont détectés, un thérapeute peut apprendre aux personnes a déglutir en toute
sécurité. Parfois, les personnes doivent étre alimentées avec une sonde (alimentation par

sonde). (24)(61)

Si les personnes ne peuvent pas bouger seules ou si elles ont des difficultés a

bouger, elles risquent de développer des caillots sanguins dans les jambes (thrombose

84



veineuse profonde) et des escarres. Des bas de compression pneumatiques peuvent étre
utilisés pour empécher les caillots de sang. Actionnés par une pompe électrique, ces bas
compriment de facon répétée les mollets et font circuler le sang dans les veines. On peut
¢galement administrer un anticoagulant (comme ’héparine), par injection sous la peau de
I’abdomen ou du bras, aux personnes a haut risque de développer des caillots sanguins.

Parfois, un anticoagulant en comprimé est administré par voie orale. (24)(61)

Les mesures de prévention des escarres sont instaurées trés tét. Par exemple, les
membres du personnel modifient leur position dans le lit a intervalles réguliers pour empécher
la formation d’escarres. Ils inspectent également réguliérement la peau a la recherche

d’éventuels signes d’escarres. (24)(11)

Le fait de contrdler ou de traiter les facteurs de risque d’AVC (tels
qu’hypertension artérielle, diabete, tabagisme, consommation excessive d’alcool,

cholestérolémie élevée et obésité) peut permettre de prévenir les futurs AVC. (24)(11)

Les statines (comme ’atorvastatine) sont des médicaments qui diminuent les
taux de cholestérol et d’autres graisses (lipides). Elles sont souvent administrées en cas
d’AVC consécutifs a une accumulation de dépots graisseux dans une artére (athérosclérose).

Ce type de traitement peut contribuer a prévenir les récidives d’AVC. (24)(11)

12- LA READAPTATION :

La réadaptation vise, notamment, a entrainer les cellules nerveuses d’une partie

non atteinte du cerveau a remplir des fonctions qui étaient remplies, avant I’AVC, par d’autres

cellules nerveuses. Selon les besoins, les services de divers thérapeutes sont requis (24)(61)
sune infirmiére ;

*un diététicien ;

*un kinésithérapeute ;

*un orthophoniste ;

*un ergothérapeute ;

*un psychologue ;

sun psychiatre ;
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*un travailleur social ;
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CHAPITRE 3 : ASSOCIATION ENTRE LES MALADIES
PARODONTALES ET L’ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRALE.

I-RELATION ENTRE MALADIES PARODNTALES ET AVC:

Les maladies parodontales et les AVC peuvent sembler dissociés mais les chercheurs

ont constaté que les infections buccales sont en effet un facteur de risque pour I’AVC, les
recherches menées sur ce sujet ont mis en évidence un lien entre les grands parametres des
maladies parodontales (pertes osseuses, pertes de dents, saignement, poches parodontales) et le

risque d’apparition de I’AVC.
Les études ont concluent que :

- Les patients atteints de parodontites présentent 2 fois plus de risque de développer un AVC
que le risque d’une maladie coronarienne (2,85 pour I’AVC et 1,44 pour les maladies

coronariennes).

-La présence d’une gingivite ou d’une parodontite sévére peut conduire a un AVC fatal touchant
surtout les grandes artéres, et une hausse de risque d’athérosclérose de la carotide lié a la

présence de parodontites.

-Les pertes osseuses causées par les parodontites augmentent de fagon accrue le risque

d’apparition de I’AVC en particulier chez les hommes moins de 65 ans.

-Par ailleurs la perte de dent s’est révélée étre un facteur prédictif de I’AVC, en effet les études
montrent que les pertesde dents entre 7 et 9 dents sont associées a un risque élevé d’AVC
ischémique et hémorragique et une perte de 17a 24 dents serait associée a une augmentation
significative des marqueurs inflammatoires et a un risque d’AVC fatal . Tandisqu’une perte de
dent qui est supérieur a la normale est associée a un risque plus élevé de mortalité lice a ’AVC

et de toutes autres causes.

-D’autre part un saignement gingival et des poches parodontales supérieures a 4,5 mm sont eux

aussi liées a I’apparition de I’AVC.

-D’autres études ont démontré que les soins dentaires réguliers et une bonne hygi¢ne
buccodentaire diminueraient I’apparition de ’AVC d’ou la nécessité d’effectuer un bon

traitement parodontal et le suivi chez le médecin dentiste traitant.
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-Le lien entre les maladies parodontales et I’AVC ne fait plus aucun doute, mais comment ces
maladies sont-elles impliquées dans 1’apparition de I’AVC ? et Pour répondre a cette question

les chercheurs ont proposé quelques hypotheses :

1-Accidents vasculaires cérébraux et hypothese infectieuse :

- Les AVC sont la deuxieme cause de mortalité dans le monde, aprés les cardiopathies

ischémiques. lls sont également responsables d'invalidité importante et a long terme.

Dans de nombreux cas l'athérosclérose est I'étiologie principale , elle est caractérisée
par les atteintes cérébrales ,menant a I'épaississement de la paroi vasculaire ,elle aboutit a la
thrombose par rupture ,si I'implication des lipides dans le développement précoce de la plaque
n'est plus a démontrer et si de nombreux facteurs de risques (tabac , diabete , hypertension
artérielle , age ,sexe ..etc.) sont déja connus, de nombreux interrogations persistent quant aux
événement biologiques apparaissant aux stades tardifs de la pathologie, et conduisent a la
plupart des complications cliniques. L'hypothése infectieuse émise dés le XIXeme siécle, est

particulierement discutée depuis les années 1980.

Le développement des techniques de la microbiologie et la biologie moléculaire
(amplification de I'ADN) a permis une meilleure compréhension de la relation athérosclérose -
bactérie, la cavité orale, la porte d'entrée du tractus digestif, est le siege de nombreuses

pathologies d’origine infectieuses tell que les maladies parodontales.

Dés les années 1990, des travaux se sont intéressésa l'association entre infection orale
et pathologie systémiques en géenérale, et pathologies cardiovasculaires en particulier, depuis
I'impact de la mauvaise santé orale, comprenant le nombre de dents absentes, et la mauvaise
hygiéne buccodentaire, a fait I'objet de nombreuses investigations. Les maladies parodontales,
parce qu’elles sont intimement associées au controle de la plaque dentaire et aboutissent, en

I'absence de traitement, a la perte des dents sont les plus étudiées.

Explorer I'implication de ces maladies et du macrobiote orale dans le développement
des pathologies cérébro-vasculaires est de la plus haute importance en raison de la grande
prévalence des maladies parodontales et de la facilité avec laquelle il est possible de les

prévenir.

Loesche et Al. En (1998) montrent que l'association état dentaire et risque d’AVC
demeure faible, avec un risque relatif de 1,02 a 1,04 toutefois, les patients n'ayant pas de
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détartrages réguliers ou ayant une mauvaise hygiene buccodentaire auraient plus de chances de

développer un AVC.

Les bactériémies associées aux parodontites sont responsables de I'activation de la
réponse immuno-inflammatoire favorisant la formation, la maturation et la complication des

plaques d’athéromes.

Il existe un risque accru de maladies cardiovasculaires chez les patients atteints de

parodontites chronique indépendamment des autres facteurs de risques cardiovasculaires.

Le traitement parodontal réduit le niveau d'inflammation systémique et améliore la

fonction endothéliale mais ne modifie pas la dyslipidémie.

2-Hypothése physiopathologique expliguant le lien entre maladie

athéromateuse et parodontite :

A-Mécanismes directes :

Certains pathogenes parodontaux ont la capacité de franchir la barriere épithéliale
gingivale, pénétrer le tissu conjonctif sous-jacent, traverser I'endothelium vasculaire et migrer
des sites parodontaux vers les plaques d'athéromes via le réseau vasculaire périphérique.
L’ADN de bactéries parodonto-pathogenes a été retrouvé dans les plaques d'athéromes apres
endartériectomie chirurgicale, parmi ces bactéries : Prophyromonas gingivales et Tannerella
forsythias ont été particulierement étudiées. Elles possédent de nombreux facteurs de virulence
(gingivipaines, lipopolysaccarides, fimbriae, etc.), qui leur conférent une pathogénecité élevée
a la fois au cours du développement des lésions parodontales, et au cours de celui des lésions
athéromateuses, la capacité de recrutement et d'activation des neutrophiles de ces bactéries

laisse penser qu'elles participeraient activement a la progression de I’athérothrombose.

B-Mécanisme indirects :

L’inflammation locale principalement induite par les polysaccarides bactériens,
entraine une reponse immunitaire classique innée et adaptive, se traduisant par la secrétion de
médiateurs de I'inflammation (cytoxines , prostaglandines métallo protéinases matricielles
..ect) au sein du tissu conjonctif gingival. Ces médiateurs solubles TNF-alpha, IL-1beta, IFN
oméga, IL -8, MCP -1, protéine c réactive), via la circulation sanguine, pourraient entrainer
I'activation des cellules endothéliales vers un état prothrombotique se traduisant par la

sécrétion de molécules (MCP-1, ICAM. VCAM, etc.) Et de protéines transmembranaires
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(TLR2) accélérant la formation de la plaque d’athérome. Cette état prothromobotique pourrait
également étre favorisé par I'évasion dans la circulation sanguine de macrophages (infectés),
contenant le /ou leur antigenes. Enfin la possibilité d'une réponse auto-immune locale a été

évoquée.

3-Maladies parodontales et marqueurs prédictifs de la maladie

athéromateuse :

Certains marqueurs biologiques et cliniques associés a un risque augmenté de
survenue des maladies cardiovasculaires ont été associés positivement aux maladies
parodontales. Ainsi les patients atteints d'une maladie parodontale présentent une
augmentation de I'épaisseur de l'intima-media - carotidienne, une altération de la fonction
endothéliale de I'artére brachiale et une élévation de I'activité plasmique de l'inhibiteur de

I'activateur du plasminogéne 1, ainsi que du taux de protéine C réactive.

4-Rationnel biologigue de lien entre les maladies parodontales et

I'athérosclérose :

Les maladies parodontales sont a 1'origine de bactériémie et d’éndotoxoemies
(lipopolysaccarides (LPS) des bactéries a gram négatif) transitoires. Des lors, les effets a

distance de ces expositions répétées sont biologiquement possibles.

Deux mécanismes majeurs immuno-inflammatoires indirects et bactériens (directs).
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1I-DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES, BIOLOGIQUES ET
CLINIQUES :

1-L ES DONNES EPIDEMIOLOGIQUES :

1-1- Incidence des parodontites chez les patients présentant une pathologie
liée a’AVC :

Une maladie inflammatoire chronique comme la parodontite peut &tre considérée comme un
facteur complémentaire important dans 1’apparition de maladies cardiovasculaires (Freitas et
al. 2012). En 1989, Mattila et al ont été les premiers a observer que les patients qui ont fait un
infarctus du myocarde (IDM) et les patients qui ont subit un accident vasculaire cérébral
avaient un trés mauvais état dentaire et parodontal par rapport aux gens sains du méme age et
sexe. Des analyses multiples ont montré que la parodontite est un nouveau facteur de risque
pour les maladies cardiovasculaires, indépendamment de 1’age, du cholestérol total, des
triglycérides, de I’hypertension artérielle, du diabete et des antécédents tabagiques, et
certaines études ont montré une association significative entre les parodontites et les maladies
cardiovasculaires (Mattila et al. 1989, Tang et al. 2011)

Plusieurs études épidémiologiques ont mis en évidence une association faible mais constante
entre maladie parodontale et cardiovasculaires. En effet, les patients qui sont atteints de
parodontite auraient un risque de développer un événement cardiovasculaire de 1,2 a 3,9 fois
plus élevé que les personnes indemnes de parodontite, Les études montrent que 1’incidence
d’avc et de maladies cardiovasculaires en général est significativement plus élevée chez les
personnes qui présentent une parodontite ou un mauvais état parodontal par rapport aux
personnes sans parodontite, ou avec un meilleur état parodontal. Cette association semble
également plus forte chez les sujets jeunes (moins de 60 ans) par rapport aux plus ages
(Dietrich et al. 2013).

1-2- Facteurs de risque communs :

Les maladies parodontales et les maladies cardiovasculaires liées a un AVC partagent
de nombreux facteurs de risque, parmi les facteurs de risque non modifiables qui peuvent étre
Cités : I’age et le sexe alors que les facteurs de risque modifiables comprennent :
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- Le tabagisme et la consommation d’alcool (13) : ils aggravent la sévérité, la prévalence et

I’évolution des maladies parodontales.

- Le stress : il agirait surtout par acquisition de comportements a risque(17) (tabac, réduction du
brossage...) mais aussi par impact sur la réaction inflammatoire et en altérant la réponse de

I’hote aux agressions bactériennes.

- La présence d’un diabete : le diabéte est un facteur de risque majeur des maladies

parodontales et multiplie par deux a trois (39) la mortalité cardiovasculaire.

- L’indice de masse corporelle (IMC) (58) : des méta-analyses et des revues systématiques ont

montré une association entre maladies parodontales et IMC pour I’obésité et le surpoids.

2-LES DONNES CLINIQUES :

2-1- Effet du traitement parodontal sur | AVC :

Une étude prospective basée sur la population, utilisant des données de systéme
national d’assurance maladie,(cohorte nationale de dépistage de la santé, dont 247 696
participants indemnes de tout antécédent cardiovasculaire recrutés entre 2002 et 2003), a
montré qu’une augmentation du nombre de lésions carieuses dentaires, la présence de
parodontite et un plus grand nombre de dents perdues, étaient associés a un risque accru de
futurs événements cardiovasculaires majeurs (déces, infarctus aigu du myocarde, insuffisance
cardiaque et accident vasculaire cérébral) (Park et al., 2019).(1.3)Un brossage de dents
supplémentaire par jour et le nettoyage prophylactique régulier chez un professionnel sont

associés a une incidence réduite d’événements cardiovasculaires.

Concernant 1I’augmentation du risque cardiovasculaire suite a un traitement parodontal non
chirurgical, le groupe d’experts a conclu a I’absence de risque. (1.3)
De méme, chez les patients avec un risque cardiovasculaire, le traitement parodontal peut étre
mené sans augmenter ce risque, dans le respect des recommandations professionnelles a noter
néanmoins que la full-mouththerapy (détartrage-surfacage radiculaire en 24h de la bouche
compléte) peut activer une réponse inflammatoire systémique avec une dysfonction
endothéliale transitoire. L’effet a distance sur les cellules endothéliales n’est pas observé
quand le traitement parodontal se déroule par quadrant en plusieurs séances espacees, avec un

nombre de dents surfacées limité a chagque séance (Graziani et al. 2015). (1.3)
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3-LES DONNES BIOLOGIQUES :

A partir d’une étude observationnelle de type cas témoins a été intégrée au registre des AVC

du CHU de Dijon en 2008 réalisée par un groupe de chercheures portant sur deux groups 48
cas d’AVCI (Dévisé lui-méme en deux sous groupes :de parodontite faible et sévere) et 4

témoins a été conduite au CHU de Dijon.

Un examen clinique odontologique et un panoramique dentaire ont été effectués un

mois apres I’AVCI

Les résultats :

*Montrent que le risque de développer un AVCI est plus élevé en cas d’atteinte parodontale

sévere par rapport a une atteinte parodontale faible.
* L’indice CAO était significativement plus important chez les cas d’AVCI.
 L’indice gingival et I’indice de plaque sont plus élevés chez les cas d’AVCI

*Le niveau de perte osseuse augmentait de facon graduelle dans les deux sous groupes d’AVCI

soit la parodontite sévére ou faible mais avec une différence significative.

«Les données biologiques montrent aussi un taux de CRP supérieur a 5 mg/l significativement

plus important chez les cas d’AVCI (38 %) contre seulement 13 % chez les témoins.

Le bilan lipidique apparait a risque d’athérosclérose chez les cas d’AVCI avec un taux moyen

de cholestérol mais les triglycérides et de LDL augmentaient par rapport aux témoins.

eLes résultats montrent également une augmentation du taux de triglycérides dans le groupe
d’atteinte parodontale sévere par rapport au taux de triglycérides du groupe d’atteinte

parodontale faible.

4-SYNTHESE DES RESULTATS CLINIQUES ET BIOLOGIQUES :

4-1-Inflammation parodontale et ’AVCI :

L’étude suggere que 1’augmentation simultanée du taux de CRP et du taux de triglycéride
(48.55) joué un réle indirect comme des marqueurs inflammatoires favorisant la composition
de la plaque d’athérome et a son tour provoqué au AVC (44.49). L’hypothése d’une
augmentation des mediateurs inflammatoires stimulés par les bactéries parodonto-pathogénes
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(57) est également confirmée déja par les résultats.
En effet, les marqueurs cliniques (IG, IP) et les marqueurs radiographiques (perte osseuse
supérieure a 20 %) de I’inflammation buccale suggerent que I’augmentation de la CRP est li¢e
a la présence des bactéries parodonto-pathogeénes donc le CRP serait le lien entre

I’inflammation buccale et la survenue d’éventuel AVCI. (19)

4-2- La perte osseuse et ’AVC :

L’étude de Dorfer et al(23) montrant une association significative du risque augmenté
d’AVC pour les individus ayant une perte osseuse supérieure a 5,5 mm ; leur étude montre
aussi une augmentation graduelle du risque d’AVCI en fonction de la perte osseuse (41 % des
patients ayant un AVCI ont une perte osseuse supérieure a 20 % et 33 % des cas ayant un

AVCI ont une parodontite sévere qui correspond a une moyenne de 63 % de perte osseuse).

Beck et coll. (33), ont montré qu’une augmentation de la sévérité de ’alvéolyse de 20%
entraine une augmentation de 1’incidence des cardiopathies ischémiques de 40%, et
I’incidence des accidents ischémiques mortels est 2,7 fois plus importante chez les patients

présentant des alveolyses de plus de 40%.

4-3- Les dents extraites et ’AVC :

L’étude de Pihlstrom et al suggere(53) que la perte de plus de 15 dents semble constituer un
facteur de risque significatif de développer un AVCI(54.53-45.22), Ces résultats sont en accord
avec les données expérimentales qui montrent une association forte entre le nombre de dents
extraites et la survenue d’un AVCI. Ces résultats s’expliquent par le fait que la perte dentaire
est en majorité imputable a la maladie parodontale : elle peut donc étre considérée comme

I’évolution terminale d’un état inflammatoire.
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111-PRISE EN CHARGE D’UN PATIENT AYANT UN ACCIDENT
VASCULAIRE CEREBRALE AU CABINET DENTAIRE

1. MANIFESTATIONS BUCCALES ASSOCIEES AUX AVC : (67)

Les manifestations buccales, durant I’accident ou qui font suite a I’accident, sont
essentiellement des :
« troubles de la musculature faciale (affaiblissement mais aussi paralysies) ;
» des troubles ou des pertes de la sensibilité des tissus de la cavité buccale (le patient rapporte
notamment des troubles, voire une perte, des sensations gustative et tactile au niveau des
mugqueuses buccales) ;
« troubles de la déglutition (prédisposant aux fausses routes) ;
» troubles des mouvements volontaires ;
« difficultés vis-a-vis des sécrétions buccales ;
* insuffisances d’hygiene notamment unilatérale du c6té oppos¢ au siege de I’accident cérébral
potentiellement a ’origine d’halitose, de parodontopathies (que certains auteurs ont mis en
cause dans les AVC) ;
* problémes dentaires.
* Déviation et/ou protrusion linguale.

 Manifestations d’origine médicamenteuse (xérostomie, interférences sur I’hémostase).

2. CATEGORIES DE PATIENTS POUVANT ETRE RENCONTRES
EN PRATIQUE QUOTIDIENNE : (67)

Cette évaluation permet de définir deux catégories de patients qui peuvent étre
rencontrés en pratique quotidienne : patient a risque faible et patient a risque élevé.

Patient a risque faible

Patient ayant fait un accident il y a plus de 6 mois, suivi, sans traitement et asymptomatique.

Patient a risque élevé

« ayant fait un accident il y a moins de 6 mois ;
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* ayant fait un accident il y a plus de 6 mois, non suivi ou qui est symptomatique sous
traitement ;

* non diagnostiqué mais symptomatique.

3. PRISE EN CHARGE EN PRATIQUE QUOTIDIENNE : (67)

3-1-Prévention des problemes et précautions a prendre :

A-Prévention des problémes :

La prévention des problémes consiste a :

* identifier, selon les modalités présentées ci-dessus, les patients ayant fait un AVC ou
reconnaitre ceux a risque d’AVC

« identifier les facteurs de risque (HTA, diabete, athérosclérose, tabagisme...) ;

* savoir reconnaitre les premiers signes (céphalées, troubles du langage, diplopie...) et étre prét
a faire face a un accident en sachant réagir vite, efficacement et calmement ;

» prendre en considération les effets secondaires des médications qui s’inscrivent dans le
traitement (AVK, antiagrégants plaquettaires...) ;

* limiter le stress lié aux soins ;

» prendre en considération le risque de nouvel accident y compris pendant les soins ;

» prendre en considération les troubles de la déglutition pouvant étre a I’origine de fausses

routes.

B-Précautions a prendre :

Dans le cadre des soins buccodentaires, il n’existe a ce jour aucun protocole standard de
prise en charge des patients ayant fait un AVC. Les recommandations reposent essentiellement
sur des données issues de la littérature medicale.

Dans tous les cas, le praticien peut contribuer a la prévention par 1’identification des patients

exposés et leur sensibilisation aux facteurs de risque.

C-Précautions générales :

a-Consultation et informations médicales :

Une consultation médicale sera demandée au patient :
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* lorsque des signes associés a des facteurs de risque font suspecter que le patient est exposé a
un AVC ;

* pour tout patient qui, ayant un antécédent d’AVC, rapporte des maux de téte, des vertiges, ou
qui est sujet a des attaques ischémiques transitoires ;

* lorsque le traitement n’est pas suivi par le patient ou qu’il parait non satisfaisant.

Le médecin traitant sera consulté par le praticien :

* pour connaitre précisément 1’état de santé du patient et la nature du traitement (prescriptions
et posologies) suivi par celui-ci ;

* pour définir, selon la nature des soins envisagés, les éventuelles modifications concernant le
traitement en cours ;

* lorsqu’il y a une incertitude dans les propos du patient ou une incertitude de la part du
médecin-dentiste quant a la nature et/ou la sévérité de la pathologie ;

* lorsque d’autres pathologies sont présentes et/ ou lorsque le patient est polymédiqué.

b-Précautions a I’égard de ’anxiété et du stress :

Le stress doit étre réduit au minimum. Les soins, si possible de courte durée, seront
réalisés le matin.

L’usage des sédatifs oraux n’est pas contre-indiqué. Cependant, le praticien évitera les
sédatifs pouvant étre a I’origine d’hypotension, car celle-ci peut précipiter une attaque
ischémique transitoire. Les benzodiazépines la veille au soir et une heure avant le début du
traitement sont tout a fait appropri€es ainsi que la sédation consciente par inhalation d’un
mélange oxygeéne protoxyde d’azote. Le silence opératoire reposera entre autres sur une

anesthésie locale profonde avec vasoconstricteur.

c-Précautions dans le cadre de ’anesthésie :

L’usage des anesthésiques locaux, aux doses usuelles, est sans risque. Les
vasoconstricteurs, sauf dans la rétraction gingivale, sont sans contre-indication a condition
d’en faire un usage raisonné en termes de dosage (concentration inférieure a 0,04 mg par
séance) et de modalités d’administration (injection lente apres aspiration).
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Chez le patient sous antiagrégants plaquettaires et/ou sous AVK, I’anesthésie locorégionale
est déconseillée. Si elle est indispensable, I’injection réalisée avec une aiguille < 27 gauges
(0,4 mm) sera lente.

En cas d’anesthésie générale, I’ intubation nasotrachéale est aussi déconseillée chez le

patient sous antiagrégants plaquettaires.

d-Précautions a I’égard du traitement suivi par le patient :

Ces précautions sont essentiellement liées aux traitements suivis. Il s’agit des
traitements a base d’AVK, d’antiagrégants plaquettaires (aspirine, clopidogrel, ticlopidine...)
et de corticoides (en cas d’cedeme cérébral). En effet, ces différentes médications peuvent

notamment interférer sur I’hémostase et la coagulation.

e-Précautions a I’égard des troubles de ’hémostase et de la coagulation :

Dans le cadre des AVC d’origine ischémique, la prévention, y compris celle des
récidives, et le traitement font appel aux antiagrégants plaquettaires et aux anticoagulants, qui

exposent le patient a des troubles de I’hémostase et de la coagulation lors d’actes invasifs.

Patients sous médication chronique a base d’acide acétylsalicylique et dérivés ou autres

antiagrégants plaquettaires

Ces patients doivent pouvoir recevoir des soins buccodentaires, y compris chirurgicaux
(chirurgie buccale, chirurgie implantaire, chirurgie parodontale) sans que leur traitement
antiagrégant soit suspendu, mais tout en considérant le risque hémorragique. En effet, bien que
durant de nombreuses années, I’arrét du traitement des antiagrégants pendant 8 a 10 jours ait
été de regle, de nouveaux protocoles, reposant sur la poursuite du traitement pour maintenir la
prévention du risque thromboembolique, ont été récemment proposés. De nombreuses études
ont montré que I’arrét des antiagrégants, méme de courte durée, peut exposer le patient a un
accident athérothrombotique. Par contre, le risque hémorragique per et/ ou postopératoire,
résultant du maintien des antiagrégants, qui reste tout a fait contrélable par des mesures
rigoureuses d’hémostase locale, est considéré comme mineur par rapport a la gravité du risque

de récidive thromboembolique.
98



Dans le cadre des soins buccodentaires invasifs, les recommandations pour une prise en
charge adaptée des patients sous aspirine prescrite a titre d’antiagrégant (doses quotidiennes
comprises entre 75 et 325 mg) sont celles proposées par la Société francophone de médecine

buccale et de chirurgie buccale et celles du 4e Workshop mondial de médecine orale.

> Recommandations concernant les soins invasifs chez le patient sous

aspirine a titre d’antiagrégant plaquettaire ou sous autre antiagrégant

plaguettaire (20)

Patients sous doses antiagrégants d’aspirine comprises entre 75 et 325 mg
* ¢valuation préopératoire (interrogatoire médical, examen clinique, recherche de facteurs
aggravants, appréciation et étendue de I’acte invasif) ;
» contact éventuel avec le praticien traitant ;
* prise en charge ambulatoire sauf si traitement associ¢ interférant aussi sur I’hémostase ou s’il
y a une autre anomalie de I’hémostase ou que la pathologie sous-jacente n’est pas stabilisée ou
si haut risque hémaorragique.
» poursuite du traitement antiagrégant qui ne contre-indique pas la chirurgie buccale
(dentoalvéolaire, implantaire ou parodontale) sous anesthésie locale. L’anesthésie
locorégionale est déconseillée sauf si indispensable (injectionlente avec diametre externe de
’aiguille< 27 gauges [0,4 mm]). Si AG, I’intubationnasotrachéale est déconseillée;
» hémostase locale rigoureuse ;
* conseils postopératoires et modalités a suivre remises (par écrit) au patient ;
« visite de controle postopératoire dans les 24 a 48 heures ;
* si complications hémorragiques postopératoires : reprise chirurgicale de I’hémostase
(Révision plaie et hémostase). Patients sous autre antiagrégant plaquettaire Poursuite du

traitement et mémes modalités a suivre que pour 1’aspirine.

e Patients sous AVK

En ce qui concerne les patients sous anticoagulants, il est a noter que le risque d’accident
thromboembolique, di a une interruption des anticoagulants, est supérieur au risque de

saignement notamment en cas de chirurgie buccale de routine. En fait, les mesures locales
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destinées a contrler le saignement (compression digitale, applications topiques d’agents
hémostatiques locaux résorbables a base de cellulose régénérée ou de collagéne, réalisation de
sutures, compression par mise en place de gouttiere, application de colle biologique, usage de
vasoconstricteurs...)sont suffisantes pour contrdler le saignement et permettent d’éviter une
diminution ou une interruption des anticoagulants, quant I’'INR est inférieur ou égal a 3.Dans
le cadre des soins buccodentaires invasifs. Les recommandations pour une prise en charge
adaptée des patients sous AVK sont celles proposées par la Société francophone de médecine

buccale et de chirurgie buccale et celles du 4e Workshop mondial de médecine orale.

> Recommandations concernant les soins invasifs chez le patient sous

AVK (20)

» Un contact doit étre pris avec le praticien en charge du traitement par AVK.

* L’arrét systématique des AVK avant une intervention de chirurgie buccale (chirurgie dento-
alvéolaire, implantaire, parodontale) n’est pas justifié. Les actes invasifs peuvent étre réalisés
en ambulatoire si 'INR (dans les 24 heures avant I’acte) est inférieur ou égal a 3 ; en milieu
hospitalier si I’INR est compris entre

3 et 4 ou si le risque hémorragique est élevé et/ou s’il existe un risque médical associé.

* En cas de complication hémorragique post opératoire, le patient doit pouvoir prendre contact
avec un praticien capable de prendre en charge le patient et son probléme, ou étre hospitalisé si
I’hémorragie persiste apres la reprise chirurgicale.

* Le relais par héparine reléve du milieu hospitalier et doit étre exceptionnel.

» L’anesthésie locorégionale est contre-indiquée, 1’anesthésie locale doit, sauf contre-
indication, contenir un vasoconstricteur.

« Apreés avulsion dentaire, un matériau hémostatique résorbable doit systématiquement étre
placé dans I’alvéole. Toute plaie doit étre suturée, colle et/ou agent fibrinolytique sont
recommandés et une compression d’au moins 10 minutes doit étre faite.

» Concernant les prescriptions, ’acide acétylsalicylique et les AINS sont contre-indiqués, il en

est de méme pour le miconazole.

g-Précautions a I’égard du risque infectieux :
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Le maintien d’une hygiéne buccodentaire satisfaisante doit s’inscrire dans les
précautions a prendre vis-a-vis du risque infectieux. Chez le patient présentant une déficience
physique secondaire, 1’hygiéne pourra étre facilitée par 1’'usage d’une brosse électrique, des
restaurations facilement accessibles au nettoyage et des visites de controle fréquentes.

Chez les patients ayant un antécédent récent de méningite bactérienne ou d’abces cérébral, une
antibioprophylaxie sera réalisée selon les modalités appliquées a la prévention des endocardites
d’origine bactérienne. Les mesures universelles d’hygiéne et d’asepsie doivent étre respectées
pour réduire au minimum le risque de transmission croisée de pathologies infectieuses

bactériennes et/ou virales.

h-Précautions dans le cadre de la prescription :

Les narcotiques et les barbituriques, qui sont des depresseurs de la ventilation, seront a
utiliser avec prudence.
Chez le patient sous anticoagulants, sous aspirine ou antiagrégants plaquettaires, le paracétamol
représente ’antalgique de choix en postoperatoire. 1l faut noter que le métronidazole,
I’érythromycine et les tétracyclines, qui peuvent augmenter I’INR, sont a éviter chez le patient

sous anticoagulants.

i-Précautions a I’ésard de pathologies concomitantes et/ou de complications associées :

La présence de pathologies et/ou de complications associées (diabéte, manifestations
ischémiques transitoires, HTA, etc.) nécessite de prendre, en plus, les précautions qui sont
spécifiques a ces pathologies et/ou complications ainsi que vis-a-vis des prescriptions qui

s’inscrivent dans leurs traitements.

j-Autre(s) précaution(s) :
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Compte tenu du risque d’attaque ischémique transitoire li¢ a [’hypotension, le patient
sera replacé, apres les soins, de la position de décubitus dorsal en position assise de facon
progressive. Une surveillance de la tension artérielle est souhaitable en cas de malaise de type
lipothymie.

En cas de trouble du contréle de la déglutition chez le patient ayant fait un AVC, la
digue ainsi qu’une aspiration efficace pourront minimiser les risques de fausses routes.

La pression artérielle de chaque patient sera évaluée et servira de valeur de référence pour
comparaison en cas d’événement d’urgence. En cas de difficulté d’hygi¢ne, notamment si le
patient présente un handicap ou en cas de dépression aprés AVC (dépression a I’origine entre
autres d’un laisser-aller sur le plan de 1’hygiéne buccodentaire et de fréquents rendez-vous
manqués), le controle de I’hygiene sera renforcé. La prévention des pathologies induites par la
xérostomie, les changements alimentaires, 1’hygiéne buccale limitée nécessite non seulement
un renforcement de I’hygiéne mais aussi 1’application de fluor et la réalisation de bains de
bouche & base de chlorhexidine.

Les protheses fixes seront toujours préférables aux prothéses mobiles et les
restaurations occlusales en porcelaine seront a éviter. Dans tous les cas, les restaurations
devront pouvoir étre nettoyées facilement.

11 sera aussi souhaitable d’accorder a ce type de patient des rendez-vous plus longs.

Chez le patient asymptomatique et a risque d’AVC, une radiographie panoramique peut
révéler la présence de plaques calcifiées d’athéromes sur les carotides internes. C’est pourquoi
le praticien est invité a rechercher ce type de manifestations et a adresser le patient pour
évaluation médicale et ultrasonique si de telles plaques sont présentes.

L’enregistrement des signes vitaux et le monitoring de la pression artérielle, du pouls et
la saturation sanguine en oxygéne durant les soins est souhaitable.

Les patients hémiplégiques seront assistés dans leur déplacement et leur mise au
fauteuil.

D-Précautions spécifiques :

Chez le patient ayant fait un accident dans les six derniers mois, les soins électifs seront
reportés. 1l en est de méme en cas d’attaque transitoire ou de déficit neurologique ischémique

réversible.
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E-Stratégie globale des soins en pratique quotidienne chez le patient ayant
fait un AVC :

La stratégie globale des soins en pratique quotidienne chez le patient ayant fait un AVC
* En cas d’accident antérieur a 6 mois, les soins ¢électifs (non urgents) seront reportés.
* Identifier les facteurs de risque (HTA, diabéte...) et encourager leur contrdle.
« Déterminer la date de I’accident, 1’état de santé actuel du patient et les séquelles.
* Identifier les médications prises (nature, posologies).
» Réduire le stress et I’anxiété avant et pendant les soins qui seront de courte durée et réalisés
de préférence en milieu de matinée.
» Utiliser des anesthésies profondes en faisant un usage judicieux des vasoconstricteurs.
* Enregistrer les signes vitaux avant traitement et monitorer de fagon continue pendant les soins
la TA, le pouls et la saturation en oxygene.
« Evaluer le risque de saignement en cas de soins invasifs chez le patient sous anticoagulants/
antiagrégants plaquettaires et prendre les mesures locales d’hémostase.
* Assister le patient présentant des séquelles en termes de mobilité et/ou d’aptitude a I’hygiéne
buccodentaire.
* Ne réaliser que les soins urgents pendant les 6 premiers mois qui suivent un accident.
Le risque d’inhalation pendant les soins sera minimisé par une utilisation continue de

I’aspiration chirurgicale.

F-Accident vasculaire cérébral au fauteuil :

En cas d’AVC pressenti ou avéré au fauteuil, la conduite a tenir est la suivante :
Les soins seront arrétés, le patient placé dans une position confortable, la téte élevée et il sera
fait appel a une aide médicale d’urgence pour transfert en milieu hospitalier, si possible dans
un service spécialisé.
Le patient sera rassuré et de I’oxygéne lui sera administré dans 1’attente des secours. Les signes
vitaux seront évalués, les fonctions vitales surveillées. Dés 1’arrivée de 1’aide médicalisée, le
patient sera évacué d’urgence et les circonstances de 1’accident, en particulier I’heure, seront

précisees.
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Conclusion :

La cavité orale, porte d’entrée du tractus digestif, est le si¢ge de nombreuses pathologies
d’origine infectieuse, telles que les maladies parodontales. Des travaux se sont intéressés a
’association entre infection orale et pathologie systémique et cardiovasculaire en particulier
I’accident vasculaire cérébral. Depuis, I’'impact de la mauvaise santé orale, comprenant le
nombre de dents absentes, et de la mauvaise hygiene buccodentaire, a fait I’objet de nombreuses
investigations. Les maladies parodontales, parce qu’elles sont intimement associées au controle
de la plaque dentaire et aboutissent, en 1’absence de traitement, a la perte des dents, sont les
plus étudiées. Explorer I’implication de ces maladies et du microbiote oral dans le
développement des pathologies cérébrovasculaires est de la plus haute importance en raison de
la grande prévalence des maladies parodontales et de la facilité avec laquelle il est possible de
les prévenir.(22)

Un risque accru d’AVC est associé a la présence de parodontite sévére (Sen et al. 2018).

De nombreuses études rapportent une influence significative du traitement parodontal
sur les marqueurs des événements cardiovasculaires ; le traitement parodontal declenche une
courte réponse inflammatoire, suivi d’une réduction de I’inflammation systémique ainsi qu’une
amélioration de la fonction endothéliale, diminuant le risque de maladie cardiovasculaire. Des
soins dentaires reguliers sont associés a un risque cardiovasculaire plus faible. Le traitement
des maladies parodontales semble donc avoir la possibilité d’affecter également les maladies
systémiques, comme les maladies cardiovasculaires.

Prendre en charge sur le plan parodontal un patient atteint de parodontite sévere
nécessite une visite de contrdle chez un médecin, dans le but de dépistage d’un éventuel risque
cardiovasculaire. L’ infection parodontale peut influencer la formation et la progression de la
plaque d’athérome par une voie directe dirigée par la bactériémie et I’invasion bactérienne de
sites distants, et une voie indirecte consistant en des niveaux accrus de médiateurs
inflammatoires systémiques, de lipides et de facteurs hémostatiques et thrombotiques, du point
de vue épidémiologique. Il est prouvé qu’il existe une association entre la parodontite et les
maladies cardiovasculaires, et cette relation semble étre indépendante des autres facteurs de
risque classiques (Herrera et al. 2020, Sanz et al. 2020).

De nouvelles preuves suggérent une association directe entre la gravité de la parodontite
et un risque plus élevé d’accident vasculaire cérébral (Sen et al. 2018). Le traitement parodontal

a démontré qu’il réduisait les médiateurs inflammatoires sériques et qu’il induisait des
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changements positifs pour d’autres marqueurs des maladies cardiovasculaires. Ces maladies

sont également faciles a prévenir en respectant des conseils d’hygiéne dentaire quotidiens.
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