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Introduction

Dans son rapport de Mars 2007, la Haute Autorité de Santé (HAS) établissait que les accidents
vasculaires cérébraux (AVC) représentent la troisieme cause de mortalité dans les pays industrialisés
(10 % des causes de déces). Avec une incidence de 130 000 nouveaux cas par an en France, 'AVC se
traduit dans environ 1/3 des cas par le déceés du patient et représente la premiére cause de handicap
non traumatique de l'adulte, handicap considéré comme lourd chez environ un quart d’entre eux.
Dans la grande majorité des cas (80 a 85 %), I'’AVC est ischémique et correspond a I'oblitération d’une
artere cérébrale par un thrombus d’origine diverse, provoquant la nécrose de la région cérébrale
correspondante.

L'athérosclérose est une maladie insidieuse correspondant a la perte d’élasticité des artéres, ou
sclérose, provoquée par I'accumulation de corps gras en plaques au niveau de la tunique interne
(« intima ») des artéeres, affectant majoritairement les artéres de moyen ou gros calibres, comme les
artéres carotides. Dans la région carotidienne, la rupture d’une plaque peut générer un embole
pouvant rapidement migrer vers les territoires cérébraux adjacents et étre a l'origine d’'un AVC
ischémique par occlusion compléte d’une artére cérébrale.

Dans les stades avancés de I'athérosclérose carotidienne, la plaque d’athérome se calcifie, devenant -
de fait- radio-opaque et donc susceptible d’étre visualisée sur certains clichés radiographiques
utilisés en pratique quotidienne par le chirurgien-dentiste.

Dés 1981, Friedlander et ses collaborateurs attiraient I'attention sur la possibilité de détecter des
plaques d’athérome carotidien calcifié (PACC) sur les radiographies panoramiques. Etant donné que
prés d’'un tiers de la population frangaise adulte réalise un cliché panoramique chaque année, il

convient de s’interroger sur I'intérét que pourrait présenter cet examen dans la prévention de I’AVC.

Ce travail avait pour objectif, aprés quelques rappels anatomiques et pathologiques, de présenter
une revue de la littérature sur la place a accorder aux panoramiques dans le diagnostic des PACC.
Dans un deuxiéme temps, il visait a établir un arbre décisionnel définissant le réle du chirurgien-
dentiste dans la prise en charge pluridisciplinaire des patients présentant une ou plusieurs PACC a
la panoramique pour prévenir d’éventuels AVC ischémiques et proposer un protocole d’étude
préliminaire multicentrique ayant pour objectif principal de confirmer les données

épidémiologiques internationales et tester la validité clinique de I’arbre décisionnel proposé.



1 : Anatomie carotidienne, physiopathologie de

I’athérosclérose et des accidents vasculaires cérébraux

1.1 Les arteres carotides communes et leurs branches

1.1.1. Les voies artérielles carotidiennes !

Les arteres carotides communes droite et gauche ont des origines asymétriques. L'artere carotide
commune gauche nait directement de la crosse de I'aorte tandis que I'artére carotide commune
droite nait au niveau extra-thoracique, a la bifurcation du tronc artériel brachio-céphalique (TABC),

lui-méme issu de 'aorte (Fig. 1). Leur diameétre moyen est d’environ 9mm.

Figure 1 : Reconstitution tridimensionnelle radio-anatomique illustrant I’origine asymétrique des artéres

carotides communes droites et gauche et leur trajet

L’artere carotide commune gauche nait directement de I'aorte, tandis que I'artére carotide commune droite

nait du TABC.

Source : Radioanatomie, « Neuroradiologie CHU de Grenoble », 2018

1Schiinke, Schumacher, et Schulte, Atlas d’anatomie Prométhée. téte, cou et neuro-anatomie.
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L’artére carotide commune gauche se dirige obliqguement en arriere et latéralement vers I'ouverture
supérieure du thorax. Aprés un trajet intrathoracique de 3 cm, elle chemine entre la trachée en
dedans et 'artére sous-claviére gauche latéralement et en arriére. Plus haut, elle chemine en arriere
des glandes thyroide et parathyroides et du cartilage thyroide, latéralement a I'cesophage, en avant
des processus transverses des vertebres cervicales. Durant ce trajet, elle est accompagnée par la
veine jugulaire interne latéralement et par le nerf vague (X) qui chemine dans I'angle diedre formé
par ces deux vaisseaux. Artére carotide commune, veine jugulaire interne et nerf vague sont
maintenus ensembles par la gaine carotidienne.

En regard des troisieme et quatrieme vertebres cervicales (C3 - C4) les arteres carotides communes

s’évasent pour former une structure bulbaire dotée de récepteurs sensibles a la pression artérielle, le

sinus (ou bulbe) carotidien, qui aboutit a la bifurcation carotidienne de laquelle émergent les artéres
carotides interne (postéro-latérale) et externe (antéro-médiale). En arriére de la bifurcation, ou
parfois légerement au-dessus dans I'angle diédre formé par les artéres carotides interne et externe,
se trouve le glomus (ou corpuscule) carotidien, un organe doté de chémorécepteurs sensibles a
I’hypoxie et aux changements de pH dans le sang.

Depuis la bifurcation du TABC au niveau extra-thoracique, I'artére carotide commune droite se dirige
verticalement pour symétriser son trajet a celui de l'artére carotide commune gauche dans sa

portion terminale et donner a son tour naissance au sinus carotidien droit puis a la bifurcation a

I’origine des arteres carotidiennes internes et externes droites (Fig. 2).

Figure 2 : Reconstitution tridimensionnelle radio-anatomique cervico-faciale illustrant la zone de la

bifurcation carotidienne gauche et ses rapports anatomiques en incidence oblique (face %)

Glande thyroide

Source : Micheau et Hoa, « IMAIOS : Téte et cou — 3D — Os/Vaisseaux », 2017
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L’artere carotide externe donne naissance a de nombreuses collatérales qui assurent la
vascularisation de la région antérieure du cou (arteres thyroidienne supérieure, pharyngienne
ascendante), de la face et de la cavité orale (arteres maxillaire, linguale, faciale, parotidienne) ainsi
que la région extra-cranienne (artéres temporale superficielle, auriculaire postérieure et occipitale).

L’artére carotide interne assure la vascularisation des structures intracraniennes des fosses
cérébrales antérieure et moyenne (territoire carotidien) et de I'ceil homolatéraux. Son diameétre
moyen est d’environ 5mm. La carotide interne comprend alors 4 portions successives : cervicale,
pétreuse (os temporal), caverneuse (siphon carotidien au sein du sinus caverneux) et cérébrale. Dans
sa portion cérébrale, elle donne naissance a lartére cérébrale antérieure destinée a la
vascularisation de la face médiale du cerveau, a l'artere cérébrale moyenne destinée a la
vascularisation corticale des lobes temporal, frontal, pariétal et de l'insula (cortex insulaire) et a
|'artére choroidienne antérieure. La vascularisation de la région de la fosse cranienne postérieure
(tronc cérébral et cervelet) est quant a elle assurée par 'artere vertébrale (territoire vertébro-
basilaire). Le trajet des arteres carotides internes peut étre de trois types chez l'adulte:

pratiquement rectiligne (30 % des cas), en « S » italique (48 %) ou sinueux (22 %).2

Le territoire vasculaire carotidien intracranien, indispensable a la survie de I'individu, n’existe pas de
facon isolée mais développe au contraire un réseau d’anastomoses qui permet le maintien d’une
perfusion suffisante de I'encéphale en cas de sténose carotidienne progressive. Ce mécanisme de
compensation physiologique, appelé « suppléance anastomotique » est permis par la pression
importante au sein de l'artére carotide, capable d’inverser la direction du flux sanguin dans les
segments proches de I'encéphale. Ainsi, en cas de défaillance d’une artere carotide interne dans la
région cervicale — a condition qu’elle soit progressive et limitée — une suppléance sera susceptible
d’étre assurée par lI'intermédiaire du cercle vasculaire de la base (polygone de Willis), de I'artere
carotide externe homolatérale ou des anastomoses corticales des artéres cérébrales postérieures
d’une part et des artéres cérébrales antérieures et moyennes d’autre part.

La suppléance anastomotique des territoires carotidiens au niveau du cercle vasculaire de la base
s’effectue par I'intermédiaire de I'artére carotide interne controlatérale (via I'artére communicante
antérieure) et de l'artére vertébrale homolatérale (via I'artére communicante postérieure). La
collatérale ophtalmique (via les artéres faciale, angulaire et ophtalmique) et 'anastomose occipitale
(via l'artere occipitale et les petites artéres méningées jusqu’a l'artére vertébrale) assurent la
suppléance issue de I'artere carotide externe (Fig. 3). Les conséquences hémodynamiques en aval

d’une sténose carotidienne dépendent directement de la qualité de cette suppléance

2 Touboul et Marino, « Exploration ultrasonore en neurologie vasculaire ».
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anastomotique. Ce phénomeéne explique qu’une baisse de perfusion de I'artere carotide interne, par
la présence par exemple d’une volumineuse plaque d’athérome, puisse exister sans troubles
fonctionnels associés chez un sujet. La sténose et le patient qui en est atteint sont alors qualifiés

d’« asymptomatique ».

Figure 3 : Suppléances anastomotiques

Suppléances anastomotiques permettant la compensation d’une diminution du débit sanguin dans I'artére
carotide interne, depuis la carotide externe (a gauche, le sens des fleches indique le sens du flux sanguin) ou

depuis I'artére vertébrale via le cercle artériel de la base du crane (a droite).
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Source : Schiinke, Schulte et Schumacher, Atlas d’anatomie Prométhée. Téte, Cou et Neuro-Anatomie, 2016

1.1.2. Structure des artéres carotides

Les artéres carotides communes présentent les caractéristiques des artéres dites « élastiques » qui
permettent d’emmagasiner I'énergie transmise par le coeur lors de la systole et la restituer lors de la
diastole permettant la transformation du débit cardiaque discontinu en flux sanguin semi-continu.
Avec la diminution du diametre artériel, la composante élastique des artéres carotides s’estompe au

profit de la composante musculaire, plus rigide.

Elles se composent de 3 couches successives, séparées par des membranes (ou « limitantes »)
élastiques interne et externes (Fig. 4) :
- une couche interne, I'intima: constituée d’'une monocouche de cellules endothéliales
jouant un role métabolique et dans la prévention de la thrombose tapissant un tissu

conjonctif fibro-élastique ;



- une couche intermédiaire, la média : composante plus ou moins élastique et conjonctive,
trés riche en cellules musculaires lisses organisées en lames concentriques, elle détermine le
comportement mécanique et la tension de I'artére ;

- une couche externe, I'adventice : structure conjonctive qui permet 'arrimage de I'artere
aux structures adjacentes et augmente sa résistance mécanique. Elle présente sa propre
vascularisation (vasa vasorum) et une innervation végétative motrice a destination des

cellules musculaires lisses et sensitive sensible a la déformation des parois vasculaires.

Figure 4 : Structure générale des artéres de gros et moyens calibres

adventice média intima

endothélium

membrane membrane
élastique externe  élastique interne

Source : Lillmann-Rauch, Histologie, 2008

1.2. Athérosclérose carotidienne

1.2.1 Physiopathologie de I’athérosclérose

L'athérosclérose est une maladie inflammatoire chronique caractérisée par un épaississement fibro-
lipidique de I'intima des artéres. Cette pathologie est initiée dés le plus jeune age et s’installe tout au
long de la vie de [lindividu sous linfluence de facteurs génétiques, environnementaux,
comportementaux et d’autres pathologies concomitantes. Bien qu’elle puisse concerner I’'ensemble
des arteres, I'athérosclérose affecte principalement les arteres de gros et moyen calibres. Les
plagues d’athéromes se développent préférentiellement au niveau des bifurcations artérielles et des
portions sinueuses, ou les conditions hémodynamiques y sont favorables (forces de cisaillement au
niveau de la paroi, pression, turbulences, stagnation d’écoulement). L'épaississement consécutif a

I'athérosclérose conduit a la perte d’élasticité des arteres, la réduction de la lumiere artérielle



(sténose) voire I'oblitération du vaisseau in situ (thrombose) ou a distance (embolie). Dans la
majorité des cas, la maladie athéromateuse se traduit cliniquement par des accidents ischémiques
aigus qui font suite a la rupture ou a I'érosion de la plaque d’athérome et la formation subséquente
d’un thrombus ou d'un embole circulant obstruant la lumiere vasculaire. Dans d’autres cas,
|"altération de la structure vasculaire provoquée par la maladie entraine la formation d’un anévrisme

et éventuellement des complications hémorragiques par rupture de la paroi vasculaire.

1.2.2 Anatomopathologie des remaniements athérosclérotiques 3 4>

Dans I'athérosclérose, la plaque est composée d’un coeur lipidique (athérome) entourée d’une chape
fibreuse (sclérose) et de cellules de I'inflammation.

L'athérosclérose est caractérisée par trois stades évolutifs principaux : strie lipidique, Iésion fibro-
lipidique et Iésion compliquée. Une autre classification de référence proposée par Stary et coll. en
1995 pour I’American Heart Association (AHA), appréhende dans sa globalité la complexité
histologique de la pathogénése des lésions d’athérosclérose, définissant 8 stades dont les quatre
premiers se succédent chronologiquement au cours de la vie de l'individu (Tableau 1). Les lésions
sont qualifiées d’« avancées » a partir du stade IV (athérome), qui est généralement observé a partir
de la 3%™ décade de la vie et correspondant aux premiéres Iésions pouvant é&tre & I'origine d’une
symptomatologie. A partir de ce stade, on note en effet une désorganisation ultrastructurelle
majeure des parois artérielles associée a une déformation macroscopique de I'artere. La lésion peut

rester stable ou évoluer vers les stades V, VI, VIl ou VIII.

La répartition des lésions d’athérosclérose n’est pas aléatoire. Elle semble déterminée par
I'association de facteurs rhéologiques, anatomiques et génétiques. Les zones présentant un
épaississement adaptatif de I'intima, sont qualifiées d’« enclines a la progression des Iésions ». A ce
niveau, I'expression des lésions a un stade donné sera plus franche et leur progression vers les stades
avancés facilitée. Elles forment ainsi les sites de prédilection de I'athérosclérose. C'est le cas par
exemple de la paroi externe du sinus carotidien a I'entrée de I'artére carotide interne et de certaines
bifurcations artérielles. Soumises aux mémes conditions systémiques, d’autres zones au contraire

seront fines, pauvres en cellules musculaires lisses et auront tendance a se stabiliser ou a évoluer

3 Kolodgie et al., « High-risk carotid plaque: lessons learned from histopathology ».

4 Stary et al., « A definition of initial, fatty streak, and intermediate lesions of atherosclerosis : A report from the committee
on vascular lesions of the council on arteriosclerosis, american heart association ».

5 Stary et al., « A definition of advanced types of atherosclerotic lesions and a histological classification of atherosclerosis: a
report from the committee on vascular lesions of the council on arteriosclerosis, american heart association ».
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lentement apres linitiation du processus athérosclérotique. Elles sont dites «résistantes» a

I’athérosclérose.

D’apreés la classification de Stary et coll., la calcification — qui permet I'identification de la plaque sur

les clichés radiographiques — n’intervient qu’a un stade de maturation avancé de la plaque (stade

Vb), apres la formation d’une chape fibreuse au-dessus du noyau lipidique central.

Tableau 1. Classification des |ésions d’athérosclérose, selon I'’AHA (d’apres Stary et coll.)

Stade

Lésion initiale

Strie lipidique

Pré-athérome

v

Athérome

Vv

Fibro-athérome

Vi
Lésion
compliquée
Vi

Plaque calcifiée

VI

Description

Généralement chez I’enfant ou I'adulte jeune, peu sujet a I'athérosclérose.
Altérations microscopiques. Petits dépots lipidiques isolés dans I'intima. Non
distinguable macroscopiquement d’une artére normale.

Evolution du stade |. Premiéres lésions macroscopiques (agrégats lipidiques).
Non calcifié.

Stade de transition.

Premiers dépots lipidiques extracellulaires isolés altérant I'agencement des
cellules musculaires lisses et désorganisant la matrice extracellulaire (MEC).
Non calcifié.

Fréquemment & partir de la 3°™ décade.

Formation d’un noyau lipidique extensif, bien délimité par confluence des
dépots du stade Ill. Désorganisation majeure de la MEC.

Chape fibreuse entourant un noyau lipidique et/ou nécrotique, possible
calcification. Composante musculaire et fibreuse nettement augmentée.

Fréguemment premieres sténoses notables de la lumiere artérielle.
Evolution d’un stade IV ou V.
Rupture de la plaque (VlIa), hématome ou hémorragie (VIb), Thrombose (Vlic)
Plague a composante calcifiée majoritaire.

Plaque a composante fibreuse majoritaire avec noyau lipidique tres réduit a

inexistant, avec ou sans composante calcifiée.

Source : Stary et al., « A definition of advanced types of atherosclerotic lesions and a histological classification

of atherosclerosis: a report from the committee on vascular lesions of the council on arteriosclerosis, american
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heart association ». « A definition of advanced types of atherosclerotic lesions and a histological classification

of atherosclerosis. A report from the Committee on Vascular Lesions of the Council on Arteriosclerosis », 1995

Les Low Density Lipoproteins (LDL) jouent un réle central dans I'initiation du processus pathologique.
A la suite d’'une augmentation de la perméabilité endothéliale, d’'une diminution de celle de la media
et de facteurs hémodynamiques locaux qui altérent le transport des LDL, ces molécules s’accumulent
dans l'intima des grosses artéres en agrégats isolés. L’oxydation de ces LDL entraine le recrutement
de monocytes et lymphocytes T sanguins et I'établissement d’une réaction inflammatoire chronique
au sein de la plaque. Les agrégats lipidiques confluent pour former un cceur lipidique central,
progressivement circonscrit par des cellules musculaires lisses ayant migrées depuis la média, autour
duquel la réaction inflammatoire va se concentrer. Suite a la dénaturation des cellules
progressivement saturées en lipides (« cellules spumeuses ») et sous I'influence des cytokines pro-
inflammatoires et de facteurs rhéologiques une apoptose massive des cellules intervient au sein de la
plague et entraine le développement d’un noyau nécrotique dans I'épaisseur de la lésion.
L'abondance de cytokines pro-inflammatoires et de facteurs de croissances provoque une
importante néo-angiogénése et entraine un changement de phénotype des cellules musculaires
lisses qui synthétisent du collagene, créant un déséquilibre des remaniements tissulaires au sein de
la matrice extracellulaire. On observe alors une réponse proliférative intimale fibro-musculaire. Celle-
ci génére d’abord une déformation vers I'extérieur (« excentrique ») de I’artére, puis a des stades
plus avancés un épaississement au détriment de la lumiére vasculaire ou sténose. La sténose est
qualifiée de légére ou de grade | (< 50 % de la lumiére vasculaire), modérée ou de grade Il (50-69 %),

sévére ou de grade Il (70 % ou plus) et enfin de pré-occlusive ou occlusive dans les stades terminaux.

L’épaississement pathologique n’est pas la seule conséquence de la réaction inflammatoire au sein
de la lésion. L’action de nombreuses métallo-protéases matricielles, 'amplification des phénomeénes
d’apoptose associé a I'élargissement des plages de nécrose dans un contexte de sollicitation
mécanique continue participent a la désorganisation du réseau collagénique, a I'altération
ultrastructurelle des parois artérielles et I'apparition d’anévrismes et a fortiori aux complications

hémorragiques par rupture de |'artére.
g

1.2.3 Complications des lésions d’athérosclérose® ’

6 Stary et al. A definition of advanced types of atherosclerotic lesions and a histological classification of atherosclerosis. A
report from the Committee on Vascular Lesions of the Council on Arteriosclerosis, American Heart Association, 1995

7 Kolodgie et al., « High-risk carotid plaque: lessons learned from histopathology »., 2017
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Si les études histologiques confirment qu’une grande majorité de la population est concernée par les
|ésions initiales (jusqu’a 99 % des enfants de 2 a 15 ans pourraient présenter des Iésions de classe |l
au niveau aortique), une partie minime des individus présentera des lésions avancées et parmi celles-
ci, une minorité seulement seront symptomatiques.

Ces complications de la plague concernent I'ensemble les Iésions avancées. Dés le stade d’athérome
(stade V), les lésions peuvent évoluer en lésions compliquées (stade VI), sans nécessairement passer

par le stade de fibro-athérome (Fig. 5).

Figure 5 : Schéma de I'athérogénese.

Dans les stades initiaux les LDL s’accumulent dans les cellules (macrophages spumeux et cellules musculaires
lisses) puis dans la MEC et sont cliniquement limités (coupe anatomique encadré du haut). Plus tard, ils
confluent jusqu’a former un noyau lipidique central (athérome). A partir du stade 1V, les Iésions peuvent se
compliquer (I'encadré du bas montre une coupe histologique de Iésion athéro-thrombotique in situ, Th :

thrombus, NC : Noyau nécrotique) avec ou sans passage par la formation d’une chape fibreuse (stade V).

Adventice

Intima

Stades II-11l

Non sténosants

Média
Stades V

= Fibro-athérome
Stades IV
Athérome

Noyau lipidique Lés?on
et nécrotique compliquée
(thrombose)

Sources : Auteur d’aprés Meilhac, « maladies parodontales et autres maladies », 2015 (encadré du haut) et

Kolodgie et al., « High-Risk Carotid Plaque : Lessons Learned from Histopathology » 2017 (encadré du bas) ;

Cing évenements peuvent conduire a une instabilité des lésions et leur complication,

potentiellement a I'origine d’'une symptomatologie clinique :
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- L'érosion de la plaque (perte de substance superficielle généralement limitée a
I’endothélium) ;

- L'ulcération de la plaque (perte de substance « en cratére », plus profonde, d’étendue
variable pouvant emporter avec elle une partie du noyau lipidique) ;

- lafissuration de la plaque ;

- L’hémorragie ou hématome intraplaque (par rupture des néovaisseaux de la plaque) ;

- La dégénérescence fibro-calcique extensive (nodule calcifié intraplaque envahissant la

lumiere canalaire).

La Figure 6 résume les principaux mécanismes de complications de I'athérosclérose.

Figure 6 : Pathogénése des lésions compliquées. Les étoiles marquent les complications

fréquemment associées a une symptomatologie clinique

oblitération

Cicatrisation
Croissance de la
plague

/" sténose
— Thrombose
s
Embole circulan

Athérome (IV 7
) Ulcération Anévrisme

Fibro-Athérome

(V)

Cicatrisation

- . Croissance de la
Hemorragle plaque oblitération
intra plague sténose :
-

Calcification

Source : Auteur, 2018

L’érosion, l'ulcération ou la fissuration de la plaque aboutissent a la mise en contact des éléments
sanguins avec les cellules de la plaque altérées par I'inflammation (sous I'effet des cytokines), les
facteurs tissulaires de la MEC ou encore avec des particules apoptotiques aux propriétés pro-
adhésives et pro-coagulantes, favorisant la formation d’'un thrombus a leur niveau. Lors de la
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fissuration profonde ou de l'ulcération de la plaque, la mise a nu de vaisseaux a parois fines de la
plague (vasa vasorum) provoque leur saignement et participe également a la formation du
thrombus. Le thrombus peut alors se stabiliser, cicatriser et participer a I'augmentation du volume de
la plague et donc de la sténose (comme c’est fréquemment le cas lors de la fissuration) ou a l'inverse,
s’emboliser et créer des complications a distance du site initial. Dans I'ulcération, la rupture de la

plaque s’accompagne systématiquement de I'embolisation d’'un fragment détaché de taille variable.

Sous l'effet des remaniement tissulaires destructeurs au sein de la plaque, I'altération des vasa
vasorum peut conduire a I'apparition d’un hématome sous la chape fibreuse, avec pour conséquence
une augmentation du volume (sténose) et une fragilisation de la plaque, augmentant sa propension a
la rupture. L’hémorragie intraplaque a en effet été corrélée a la progression de la plague et au
développement de symptémes neurologiques. On estime que 18 % des patients ayant une
hémorragie intraplague auront un Accident Ischémique Cérébral (AIC) symptomatique et 43 %
auront un AIC symptomatique ou asymptomatique dans les 2 ans. C'est donc un facteur majeur de
vulnérabilité des plaques d’athérosclérose.®

Enfin, la diminution de I'épaisseur des parois artérielles pouvant étre associée a 'ulcération de la
plaque, ainsi que les profondes altérations dans la composition de la matrice extracellulaire des
parois artérielles due a la réaction inflammatoire chronique peuvent générer une fragilisation
suffisante a l'apparition d’un anévrisme athérosclérotique, susceptible de se rompre

secondairement, donnant lieu a une complication hémorragique des plaques d’athérosclérose.

L'approfondissement des connaissances sur les mécanismes pathologiques et I'analyse des
prélevements de plaques ont permis de comprendre que les lésions peuvent étre a un stade
histologique avancé, se compliquer et éventuellement étre symptomatiques sans nécessairement
étre associées a une sténose majeure de I'artére et inversement des lésions associées a une sténose
importante peuvent se stabiliser et ne jamais provoquer de symptomatologie chez le patient.
L'instabilité d’une plaque et le risque d’évenement ischémique qui y est associé ont été
abondamment étudiés. Autrefois articulée essentiellement autour du degré de sténose, la
stratification du risque inhérent a une plaque d’athérome fait désormais appel a I'analyse de 3
parameétres majeurs :

- L’existence ou I'absence de symptomatologie ;

- Les caractéristiques de la plaque : |'ulcération, 'hémorragie intraplaque, une épaisseur fine

de la chape (propension a la rupture ou a la fissure), la densité de la néo-vascularisation de la

8 Kolodgie et al., « High-risk carotid plaque: lessons learned from histopathology ».
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plaque, des calcifications intimales diffuses et I'existence d’'un noyau nécrotique riche en
lipide ont été identifiés comme des facteurs favorisant la survenue de complications
cliniques ;

- Le degré de sténose.

L’évaluation de ces trois parameétres permet de définir le niveau de « vulnérabilité » de la plaque,
d’apprécier le risque associé et la démarche thérapeutique a mettre en oceuvre, médicale et/ou

chirurgicale.

1.2.4 Stabilisation des lésions d’athérosclérose

Les lésions compliquées sont également capables de d’évoluer vers la stabilisation par des cycles de
rupture, thrombus et cicatrisation successives ou par dégénérescence fibro-calcique de plaques
présentant un coeur lipidique ou nécrotique réduits, aboutissant dans les cas extrémes a I'occlusion

chronique totale de l'artére.

1.3. Les accidents vasculaires cérébraux (A.V.C) ischémiques. ° 1°

S'il représente environ 2 % de la masse corporelle totale, I'encéphale utilise en permanence 15 % de
la vascularisation totale a lui seul. Ses besoins en oxygéne sont considérables. Une diminution brutale
et persistante du débit de perfusion cérébrale aura nécessairement pour conséquence la souffrance
puis la nécrose rapide du territoire concerné avec des répercussions fonctionnelles ou létales
dépendant de la nature de I'aire cérébrale atteinte, de la durée de I’hypoperfusion et de la prise en
charge médicale subséquente. On parle alors d’accident vasculaire cérébral (AVC).

Les accidents vasculaires cérébraux sont caractérisés cliniquement par la survenue brutale d’un
déficit neurologique focal transitoire ou persistant. Les symptomes sont variés (déficits moteurs,
troubles sensoriels, aphasies, douleurs, troubles de la conscience,..) en fonction du territoire
cérébral concerné, permettant fréquemment de définir la localisation de I'atteinte vasculaire. lls
peuvent étre classés en deux grandes catégories : les AVC hémorragiques et les AVC ischémiques (ou

infarctus cérébraux).

9 Collége des Enseignants de Neurologie (CEN), « Accidents Vasculaires Cérébraux ».
10 Inserm, « Accident Vasculaire Cérébral (AVC) La premiere cause de handicap acquis de I'adulte ».
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Les AVC hémorragiques (12 % des AVC, 40 % des AVC mortels) correspondent a la rupture d’un
vaisseau associé a la survenue d’une hémorragie dans l'espace cérébral (hémorragie intra-
parenchymateuse) ou méningé (hémorragie sous-arachnoidienne) et répondent généralement a
I'existence d’un anévrisme, a l'athérosclérose des artéres intra-cérébrales, a une angiopathie
amyloide ou a plus rarement a une malformation artérioveineuse préexistante dans le territoire
vasculaire concerné. L’'hématome formé comprime le territoire cérébral adjacent (collapsus des
arteres a proximité) qui se nécrose, générant des séquelles neurologiques.

Les ischémies cérébrales artérielles (ou Accidents Ischémiques Cérébraux, AIC) sont beaucoup plus
fréquentes et représentent 87 % des AVC. Elles correspondent a I'oblitération d’une artére cérébrale
par un thrombus ou un embole circulant conduisant a la nécrose du ou des territoires cérébraux en
aval qui ne bénéficient plus d’'un apport sanguin suffisant. Contrairement a I'infarctus du myocarde
presque toujours associé a l'athérosclérose des artéres coronariennes, différents événements
peuvent conduire a la survenue d’un AIC. Ainsi, dans prés d’un tiers des AIC pris en charge, I'étiologie
demeure inconnue. On distingue cependant trois mécanismes étiologiques principaux :
I'athérosclérose des petites artéres cérébrales (micro-athéromes), I'athérosclérose des artéres de
gros et moyens calibres et I'embole d’origine cardiaque. L’athérosclérose des petites artéres
cérébrales, indétectable in vivo, serait responsable de 20 % des AIC s’exprimant alors tres
majoritairement sous forme d’infarctus « lacunaires », c’est-a-dire sous-corticaux et de petite taille
(<15mm). La rupture d’une plaque d’athérome issue d’artéres de gros ou moyens calibres, au
premier rang desquelles se trouvent les artéres carotides, semble étre directement a I'origine de 7 a
18 % des infarctus cérébraux dans leurs portions intra et extra-craniennes®. L’ulcération ou la
fissuration d’une plaque d’athérome dans une artere de gros calibre génére un thrombus qui peut
soit devenir occlusif in situ, soit se fragmenter, générant alors plusieurs embolies cérébrales au sein
d’arteres de plus petits diametres. L'AIC est alors qualifié de « thromboembolique ». Enfin, environ 20
% des AIC sont imputables a un embole généré par une pathologie cardiaque sous-jacente chronique
(fibrillation atriale, valve mécanique ou biologique, rétrécissement aortique calcifié...) ou aigu
(endocardite infectieuse), on parle alors d’« accident cardioembolique ». Selon cette classification, les
complications de I'athérosclérose carotidienne correspondent donc a des accidents

thromboemboliques.

L’AVC ischémique présente une forme réversible, appelée Accident Ischémique Transitoire (AIT).
Dans cette forme, le déficit neurologique s’installe et disparait apres dissolution spontanée du caillot

en quelques minutes a quelques heures, sans générer de |ésions cérébrales permanentes. Un AIT

11 Barrett et Brott, « Stroke caused by extracranial disease ».
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précéde la survenue d’un AVC dans 30 % des cas. C’'est une situation d’urgence dans la mesure ol
environ 3-10 % des patients présentant un AIT présenteront un AVC dans le mois, le risque étant

maximal durant les premiéres 48h, et jusqu’a 9-17 % dans les 90 jours. *2
1.3.1 Données épidémiologiques 13 14 13

L’AVC représente la 3°™ cause de mortalité de 'adulte dans les pays industrialisés (10 % des causes
de déces). Le rapport de 2007 de la HAS établissait une incidence estimée de I'AVC a 130 000
personnes/an en France. L’AVC s’ensuit d’un décés pour 40 000 d’entre elles et de handicaps lourds
pour 30 000 autres. Cela en fait la premiere cause de handicap lourd de I'adulte. Sa prévalence est
encore augmentée lorsqu’elle prend en compte sa forme subclinique, dite « silencieuse » du fait de
sa nature insidieuse, qui serait responsable de Iésions cérébrales identifiables a I'imagerie chez 28 %
de la population de plus de 65 ans, a I'origine de perte de mémoires, démence, trouble de la marche
et d’autres déficits fonctionnels de la personne agée. L’AVC est considéré comme la deuxiéme cause
de démence chez la personne agée, apres la maladie d’Alzheimer.

Concernant plus spécifiqguement I’'AVC ischémique, le taux de décés est estimé a 16 % des patients.
Environ 50 % des patients qui survivent a un AVC ischémique ont une récupération compléete, tandis
que 30 % présentent des séquelles sans requérir d’assistance au quotidien. Enfin 20 % présentent
des séquelles lourdes, nécessitant une assistance continue pour les gestes de la vie quotidienne.®

Le risque de récidive de I’AVC ischémique est élevé, bien plus important que le risque de présenter
un premier AVC dans la population générale : il avoisine 10 % (6-12 % selon les études) la premiére
année, entre 20 et 30 % en moyenne a 5 ans et prés de 40 % a 10 ans'’. Bien que dans la majorité des
cas la récurrence de la pathologie s’exprime selon le méme sous-type étiologique (athéromateuse,
cardio-embolique, hémorragique...), la survenue d’'un AVC ischémique semble corrélée a une
augmentation du risque annuel de survenue d’autres pathologies vasculaires telles qu’un infarctus
du myocarde, un AVC hémorragique ou toute autre cause de déces d’origine vasculaire.

Le risque de présenter un AVC augmente avec le vieillissement, I'incidence doublant pour chaque
décade apres 55 ans. Bien qu’ils puissent survenir a tout age, trois quarts des AVC se déclarent aprés
65 ans. L’age moyen de survenue d’un AVC en France est en recul depuis 1985, estimé actuellement

a 73 ans (71 ans chez les hommes, 76 ans pour les femmes).

12 Benjamin et al., « Heart disease and stroke statistics 2018 update : a report from the American Heart Association ».
13 HAS, « Accident Vasculaire Cérébral, Guide Medecin sur I'accident vasculaire cérébral (AVC) ».

14 HAS, « Prévention vasculaire aprés un infarctus cérébral ou un accident ischémique transitoire. actualisation. »

15 Boehme, Esenwa, et Elkind, « Stroke risk factors, genetics, and prevention ».

16 Larrue, « Accidents ischémiques cérébraux. EMC - Angéiologie 2015; 10(1):1-11 ».

17 Benjamin et al., « Heart disease and stroke statistics 2018 update : a report from the American Heart Association ».
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1.3.2 Définir le patient a risque: les facteurs de risques associés a I'AVC

thromboembolique 18 1°

A la différence de I'infarctus du myocarde presque toujours associé a I'athérosclérose, les facteurs de
risque de I'AVC et leur impact varient selon le sous-type étiologique: hémorragie intra-
parenchymateuse ou sous-arachnoidienne, accident ischémique associé a |'athérosclérose ou cardio-
embolique. La connaissance de ces facteurs de risques par les chirurgiens-dentistes est nécessaire a
la stratification du niveau de risque individuel pour chaque patient, qui orientera I'examen diagnostic
et la prise en charge subséquente. Aprés une appréciation globale des principaux facteurs de risque
de I'AVC, ceux qui concernent plus spécifiquement les accidents ischémiques liés a I'athérosclérose

(thromboemboliques) et font I'objet de ce travail seront plus amplement développés.

Appréciation globale des facteurs de risque généraux de I’AVC

Les facteurs de risques sont classés en facteurs de risque modifiables et non modifiables, mais aussi

selon leur temporalité : facteurs de risque a court, moyen ou long-terme (Tableau 2).

Tableau 2 : Apergu des principaux facteurs de risques classés en fonction de leur temporalité. En gras : facteurs

modifiables qui seront la clé de la prise en charge de I'’équipe médicale. (* indicateur de risque)

Stress Infection chronique Age
Sepsis Pathologie cardiaque Ethnie
Episode infectieux aigu Hypertension artérielle (HTA) Sexe
Grossesse Dyslipidémie Génétique (histoire familiale)
Pré-éclampsie, Diabéte
Post-partum Parodontite *
AIT récent Insuffisance rénale chronique
Tabagisme

Contraceptifs oestro-progestatifs ou
oestrogenes aprés ménopause
Sédentarité

Nutrition

Anxiété-Dépression

AIT ou AVC récent

Source : Auteur, 2018

18 Boehme, Esenwa, et Elkind, « Stroke risk factors, genetics, and prevention ».
19 Benjamin et al., « Heart disease and stroke statistics 2018 update : a report from the American Heart Association ».
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L’étude internationale cas-témoin INTERSTROKE, publiée en 2010 dans le Lancet, portant sur prés de
6000 individus dont la moitié ont présenté un premier épisode d’AVC ischémique (n=2337) ou
hémorragique (n=663) conclue que 10 des facteurs de risques connus expliqueraient 90 % des
premiers AVC?. Ces facteurs de risque ainsi que le risque relatif associé sont présentés dans le

Tableau 3.

Tableau 3. Principaux facteurs de risque de survenue d’un premier AVC et leur indice de risque

relatif. Apo : Apolipoprotéine, ATCD : Antécédent, PA : Pression artérielle, IDM : Infarctus du

myocarde
Facteur évalué Précisions Odds Ratio (OR)
Hypertension ATCD d’hypertension ou PA > 160/90 mmHg
artérielle 389
Tabagisme Tabagisme actif non sevré 2,09
Obésité abdominale Périmétre abdominal augmenté 1,65

Régime alimentaire riche en viande rouge,
Diététique 1,35
pauvre en poisson et en fruit

Activité physique Par opposition a la sédentarité

réguliere 0,69
Diabéte de type |
------ 1,36
Consommation > 30 verres par mois

d’alcool excessive Lol
Stress psychosocial 1,30
Dépression | 1,35

Fibrillation atriale, ATCD d’IDM, valvulopathie
Pathologie cardiaque 2,38
rhumatismale, prothése valvulaire, ...

Ratio ApoB/ApoAl Reflet des taux de cholestérol
1,89
élevé

Source : O’Donnell et al., « risk factors for ischaemic and intracerebral haemorrhagic stroke in 22 countries

(the interstroke study) : a case-control study », 2010

L’étude INTERSTROKE associe a ces facteurs de risque un « Population Attributable Risks » (PAR). Le

PAR refléte une estimation de la proportion d’AVC qui pourraient étre évités dans les population

20 O’Donnell et al., « Risk factors for ischaemic and intracerebral haemorrhagic stroke in 22 countries (the Interstroke
study) : a case-control study ».
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étudiées si le facteur de risque n’existait pas. Exprimées en pourcentages, ces données permettent

d’établir des objectifs de santé publique de prévention et de traitement dans la population générale
(Fig. 7).

Figure 7 : « Population Attributable Risks » en fonction du facteur de risque d’AVC étudié.

Population Attributable Risks

ApoB/ApoBl élevé — |
Pathologie cardiaque NI
Stress/dépression NI
Alcool WEEmm)

Diabéte Ml
Sédentarité %—
Diététique e /
Obséité abdominale %
Tabagisme T E— J

HTA 0\'

40

Source: O’Donnell et al., « risk factors for ischaemic and intracerebral haemorrhagic stroke in 22 countries (the

interstroke study) : a case-control study », 2010

Au cours des derniéres décennies, une attention toute particuliere a été portée a lI'impact de la
génétique. Une histoire familiale d’AVC est associée a un risque augmenté au cours de la vie de
I'individu, préférentiellement du méme sous-type. La corrélation est notamment marquée pour les
AVC associés a I'athérosclérose carotidienne et plus généralement aux larges artéres ou aux petits

vaisseaux que ceux d’origine cardiaque. L’hérédité du patient est systématiquement évaluée pour

définir son risque cardio-vasculaire.

Aprés un accident ischémique transitoire, les facteurs prédictifs d’AVC comprennent un age > 60 ans,
un diabéte préexistant, des symptémes focaux d’asthénie (faiblesse associée a I'atteinte d’une région

particuliére du cerveau) ou de trouble de I'élocution et une durée des symptomes supérieure a 10

minutes.

Des systémes de score ont été proposés afin d’aider les professionnels de santé a identifier le niveau
de risque d’un patient. Parmi ces derniers, on notera notamment le score de Framingham (Annexe 1)
qui permet d’évaluer le risque cardio-vasculaire global et le CHA2DS2-VASc pour |'évaluation du

risque d’AVC cardio-embolique et définir les besoins de traitement chez les patients présentant une
fibrillation atriale.
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Facteurs de risques systémigues de I’AVC ischémique associés a I'athérosclérose

L’hypertension artérielle (HTA) constitue le principal facteur de risque de I’AVC ischémique
(OR=3,89). Lorsque I'étude INTERSTROKE étend la définition de I'hypertension a tout « antécédent
d’hypertension ou pression artérielle > 160/90 mm Hg », cette pathologie correspond a-elle seule a
54 % du PAR. La relation entre la pression artérielle (PA) systolique et diastolique et le risque d’AVC
est forte, directe et linéaire. Le risque de survenue d’un AVC augmente et diminue avec la pression
artérielle, doublant pour chaque augmentation de 20mmHg pour la pression artérielle systolique et
de 10mmHg pour la diastolique, indépendamment de sa valeur initiale (sujet hypertendu ou non) 2%,
Cette relation explique en partie I'augmentation de la prévalence de I’AVC chez les personnes agées
dont la PA est fréquemment augmentée. En outre, 'instabilité de la PA (différence entre deux
mesures réalisées dans un intervalle de temps donné) chez un sujet constitue a elle seule un facteur
de risque de I'AVC, indépendamment de sa valeur mesurée. L'abaissement de la pression artérielle,
qui doit donc étre progressif et sa stabilisation constituent un des objectifs majeurs de la prévention
primaire ou secondaire de I’AVC. De ce fait, I'efficacité des antihypertenseurs dans la prévention des
AVC a été largement démontrée, permettant une réduction de l'incidence jusqu’a 35 a 44 % chez les
sujets symptomatiques traités??. Depuis 2015, la HAS recommande la mise en place d’un traitement
antihypertenseur chez tous les sujets hypertendus ayant présenté un AVC ou un AIT avec pour
objectif le retour a une pression inférieure a 140/90 mmHg et la surveillance de la variabilité de la
pression artérielle. Les traitements comprennent le recours a des diurétiques thiazidiques, des
inhibiteurs de I'enzyme de conversion et des inhibiteurs calciques associés a des mesures hygiéno-

diététiques?.

Le risque spécifique associé a d’autres comorbidités a forte prévalence dans les pays industrialisés,
telles que les dyslipidémies athérogenes, le diabéte ou I'obésité ont été également étudiés. Leurs
superposition fréquente chez un méme individu, notamment dans le syndrome métabolique (13 a 20
% de la population frangaise) rend difficile I'évaluation du risque relatif individuel attribuable a
chacune de ces pathologies. Cependant, des études procédant a des régressions statistiques ont

permis une estimation du réle de chacun de ces facteurs pris indépendamment 2.

Le diabéte seul multiplie jusqu’a 2 fois le risque d’AVC et constitue un facteur prédictif indépendant

de récidive et de mortalité lié a I’AVC. Plus le diabéte est ancien, plus le risque semble important. Ce

21 Touzé et Mas, « Sténose athéroscléreuse des artéres carotides internes ».

22 Boehme, Esenwa, et Elkind, « Stroke risk factors, genetics, and prevention ».

23 Larrue, « Accidents ischémiques cérébraux. EMC - Angéiologie 2015; 10(1):1-11 ».
24 Boehme, Esenwa, et Elkind, « Stroke risk factors, genetics, and prevention ».
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risque est également augmenté chez le patient prédiabétique, bien que I'impact soit plus modeste.
L’AVC représente prés d’1/ 5 des déceés chez les patients diabétiques. Le contrdle glycémique par des
mesures hygiéno-diététiques et traitement médical a montré son efficacité dans la diminution du
risque d’AVC. Le controle glycémique seul a montré moins d’efficacité que ce contréle glycémique
associé a des mesures hygiéno-diététiques. De plus, la réduction de la pression artérielle chez le

patient diabétique semble encore plus bénéfique que chez les patients non diabétiques .

La dyslipidémie est un facteur de risque de sténose carotidienne et d’AVC thromboembolique. Elle
peut étre caractérisée soit par le dosage du cholestérol total, des LDL, HDL et leur ratio, soit par le
rapport ApoB/ApoB1. L’augmentation du cholestérol total a été corrélée a un risque augmenté d’AlC,
tandis que I'augmentation isolée des HDL le diminue. L’augmentation du LDL-cholestérol a été
associée a une augmentation du risque d’AVC, I'association étant la plus forte pour les accidents liés
a I'athérosclérose des artéres de gros calibres. L'impact des triglycérides sur le risque d’AVC n’est pas
encore clairement déterminé, les études générant des résultats contradictoires. Le traitement par
statines diminue d’environ 30 % le risque d’infarctus cérébral chez les patients coronariens ou a haut

risque cardiovasculaire.

La part de I'obésité dans le risque d’AVC est essentiellement médiée par I'hypertension artérielle,
I’hypercholestérolémie et le diabéte (ou prédiabéte) fréquemment associés. Une large méta-analyse
récente montre que ces 3 parameétres expliquent 76 % de I'augmentation du risque d’AVC chez les
personnes obéses. L'adiposité abdominale (caractérisée par le périmetre abdominal) semble
constituer le principal parameétre d’intérét dans I’évaluation du risque, plus que le surpoids en lui-
méme (caractérisé par I'indice de masse corporelle ou IMC). Dans I'étude INTERSTROKE par exemple,
I"augmentation du périmetre abdominal était corrélée a un risque augmenté d’AVC, tandis qu’une
élévation de I'IMC ne I'était pas.

Dans la mesure ou elles ont une influence sur le diabéte, la pression artérielle et
I’hypercholestérolémie, on comprend comment la sédentarité (définie comme I'absence d’activité
physique) et la diététique influencent le risque cardiovasculaire global et notamment celui d’AVC.
L'activité physique, méme modeste semble étre bénéfique. Au niveau alimentaire, un régime riche
en sel augmentera la pression artérielle et donc le risque d’AVC, tandis qu’un régime riche en
potassium aura tendance a la réduire. Le régime alimentaire méditerranéen, riche en poisson en

huile d’olive et en fruits a été corrélé a une diminution du risque d’AVC.

25 Touzé et Mas, « Sténose athéroscléreuse des artéres carotides internes ».
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La consommation de tabac a été identifiée comme un facteur de risque majeur des maladies
cardiovasculaires dont I’AVC ischémique. Les patients fumeurs ont 2 a 4 fois plus de risque de faire
un AVC que les patients non-fumeurs ou sevrés depuis plus de 10 ans. Le risque est augmenté a la
fois chez les fumeurs actifs et passifs et est dose-dépendant. Le risque cardiovasculaire diminue
rapidement aprées |'arrét complet du tabac permettant un retour a un risque équivalent a celui de la

population générale en 5 ans °.

Les données de la littérature suggerent qu’un certain nombre d’infections aigues et chroniques
pourraient agir comme des facteurs déclenchants (« trigger factors ») indépendants pour la survenue
d’AVC ischémiques. Les mécanismes physiopathologiques sous-jacents évoqués par les auteurs
comprennent la dysfonction endothéliale imputable aux bactéries ou a leurs produits et l‘influence
d’un état inflammatoire systémique sur le métabolisme et la fonction vasculaire. Parmi les maladies
étudiées, la bronchite chronique, I'infection chronique a Helicobacter Pylori, Chlamydia pneumoniae
ou le Cytomegalovirus semblent influencer le processus d’athérosclérose et le risque d’AVC.?” Un
épisode infectieux aigu récent pourrait également constituer un facteur déclenchant de I'accident

ischémique cérébral.?®

L'insuffisance rénale chronique a également été corrélée a un risque augmenté d’AVC ischémique
pour un débit de filtration glomérulaire < 60 mL.min%.1.73m? et en présence d’une albuminurie

augmentée. Le taux de mortalité lié a I’AVC est augmenté chez ces patients.

Enfin, certains facteurs de risques identifiés sont plus spécifiques aux femmes. La survenue d’'une
ménopause naturelle « précoce » (< 42 ans) a été corrélée a un risque augmenté d’AVC. Par ailleurs,
la prise d’cestrogénes seuls ou associé a la progestine augmente le risque d’AVC chez la femme post-
ménopausique. La prise de certains contraceptifs oestro-progestatifs augmente le risque d’AVC chez
la femme jeune et un effet synergique avec le tabagisme existe. Une étude multicentrique de grande
ampleur de I'OMS rapporte un risque jusqu’a 5,5 fois plus important chez les fumeuses sous
contraceptifs oestro-progestatifs par rapport a la consommation de tabac seule. La migraine avec
aura a été associée a un risque d’AVC augmenté chez la femme jeune. La combinaison migraine a
aura, contraceptifs oestro-progestatifs et tabagisme a été corrélée a un risque 10 fois plus élevé par

rapport a une femme ne présentant aucun de ces facteurs de risques.

26 Benjamin et al., « Heart disease and stroke statistics 2018 update : a report from the American Heart Association ».
27 Grau, Urbanek, et Palm, « Common infections and the risk of stroke ».
28 Consoli et al., « Previous infection and the risk of ischaemic stroke in italy : the in2 study ».
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Facteurs de risques et indicateurs de risques associés aux pathologies de la sphére ORL

Une revue de littérature avec méta-analyse récente rapporte qu’une autre pathologie inflammatoire
chronique majeure pour les chirurgiens-dentistes pourrait constituer un facteur de risque
indépendant de survenue d’un AVC : la parodontite. 2° Avec un risque ajusté estimé a 1,63 (1,25-
2,00), la parodontite — chronique — constituerait un facteur de risque indépendant de survenue
d’AVC ischémique et hémorragique. L’action de la parodontite sur I'athérosclérose s’exprimerait par
deux voies directe (bactéries) et indirecte (réponse immuno-inflammatoire). Ces données sont en
accord avec le lien récemment établi entre la présence d’anticorps sériques orientés contre des
pathogénes parodontaux (anti-Prevotella Intermedia (P.i.), Porphyromonas gingivalis (P.g.) et
Agregatibacter Actinomycetemcomitans (A.a)) et le risque athéro-thrombotique lié a la survenue
d’un AVC ischémique et aux maladies coronariennes.

L'action directe de certains pathogenes associés a la parodontite a également fréguemment
évoquée, dont Porphyromonas Gingivalis qui est capable d’envahir I'espace endothélial et se
développer au sein de la plague d’athérome, d’entrainer une augmentation locale des paramétres
inflammatoires, une modification du profil lipidique et de la prolifération des cellules musculaires
lisses, participant ainsi pleinement a I'athérosclérose et ses complications. Dans les modéles
animaux, cette derniére souche est également associée a I'augmentation de la taille des lésions et a
la non-cicatrisation du thrombus luminal. Les lipopolysaccharides (LPS) circulants, issus des
membranes des bactéries Gram — impliquées dans les maladies parodontales, pourraient également
jouer un réle en entretenant la production de cytokines pro-inflammatoires et en provoquant une
altération du métabolisme lipidique qui sont au centre de I'athérosclérose. On parle alors
d’« endotoxinémie ». Ce phénomeéne participe également a I'augmentation du taux de Protéine-C
Réactive sérique, connue pour jouer un réle important dans le processus athéro-sclérotique.

On sait désormais que les réactions immunitaires et inflammatoires associées a |’existence d'une
maladie parodontale influencent les taux systémiques de médiateurs inflammatoires dont certains
sont fortement liés a I'athérogénése. Bien que les données actuelles de la littérature ne permettent
pas d’établir la part de l'action indirecte de la parodontite sur I'athérosclérose, de nombreux
mécanismes physiopathologiques sont évoqués : augmentation du taux sérique de CRP, libération de
fibrinogéne, de MMP et de facteurs pro-thrombotiques, accentuation du stress oxydatif et de la
dyslipidémie, susceptibilité génétique partagée avec les maladies cardio-vasculaires. Le traitement de
la maladie parodontale permet la diminution des marqueurs de I'inflammation au niveau sérique,
notamment de 0,2 a 0,5 mg/ml pour la CRP impliquée dans I'étiologie des accidents vasculaires

ischémiques et marqueur majeur du risque cardio-vasculaire (qui est multiplié par 2 lorsque les taux

23 Lafon et al., « Periodontal disease and stroke: a meta-analysis of cohort studies ».
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sériques de CRP dépassent 3mg/mL). D’aprés cette méta-analyse, la gingivite n’a pas été corrélée a
une augmentation du risque d’AVC. La perte des dents, constituerait quant-a-elle un facteur de
risque, sans que les auteurs puissent conclure quant au fait de savoir si cette augmentation du risque
représente I'expression du passé inflammatoire du patient (lorsque la perte dentaire est considérée
comme le dernier stade d’une maladie parodontale chronique ancienne et sévere) ou si la perte
dentaire est simplement responsable d’un déséquilibre nutritionnel chez le malade qui est quant a lui

un facteur de risque avéré d’accidents vasculaires.®

Le Syndrome d’apnée obstructive du sommeil (S.A.O.S) est désormais reconnu comme un facteur de
risque indépendant de I’AVC. Le niveau de risque est corrélé a la sévérité du S.A.QO.S, atteignant un
risque relatif de survenue d’AVC de 2,24 pour les stades séveres (indice d’apnée/hypopnée > 35/h). Il
est retrouvé chez plus de la moitié des patients apres un premier AVC et est associé a une mortalité
et des séquelles fonctionnelles et cognitives plus marquées chez ces patients, alors que sa prise en
charge agit positivement sur ces deux parametres et participe donc pleinement a la rééducation du

patient.3!

1.3.3 Athérosclérose carotidienne et risque d’AVC

Environ 15 centimeétres de vaisseaux séparent la bifurcation carotidienne de I'encéphale. Entre ces
deux portions, le diametre artériel est divisé par trois. Elles constituent les principales voies
d’irrigation de I'espace vasculaire cérébral mais aussi I'un des principaux vecteurs d’AVC.
L’athérosclérose de I'artére carotide pourrait en effet représenter jusqu’a 20 a 34 % de I'ensemble

des accidents ischémiques cérébraux2.

Trois sites de prédilection existent pour I'athérosclérose carotidienne : la bifurcation carotidienne, le
siphon carotidien (portion caverneuse) et a I'embouchure de I'artére cérébrale moyenne dans la
continuité de I'artére carotide interne a la bifurcation avec I'artére cérébrale antérieure (Fig. 8)*3.
Prés de 2/3 (60 %) des accidents thromboemboliques d’origine carotidienne résultent de plaques

formées au niveau de la bifurcation carotidienne 3*.

30 Rangé, Meilhac, et Bouchard, « Maladies cardiovasculaires ».

31 Culebras, « Sleep apnea and stroke ».

32 De Waard et al., « Asymptomatic carotid artery stenosis: who should be screened, who should be treated and how should
we treat them? »

33 Schiinke, Schumacher, et Schulte, Atlas d’anatomie Prométhée. téte, cou et neuro-anatomie.

34 de Nazaré Alves de Oliveira et al., « Bilateral tonsilloliths and calcified carotid atheromas : case report and literature
review ».
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Une sténose carotidienne est qualifiée de symptomatique lorsqu’elle est associée a un déficit
hémisphérique focal (AVC, AIT) ou un antécédent de cécité monoculaire transitoire (amaurosis

fugax) homolatéraux dans les 6 mois précédents. Autrement, elle est qualifiée d’asymptomatique.

Figure 8 : Sites de prédilection de I'athérosclérose sur les voies carotidiennes : la bifurcation

carotidienne, le siphon carotidien et a la bifurcation des artéres cérébrales moyenne et antérieure

A.cérébrale
moyenne
Siphon carotidien

_ Bifurcation
carotidienne

Origine de
|'artére
vertébrale

Source : Schiinke, Schulte et Schumacher, Atlas d’anatomie Prométhée. Téte, Cou et Neuro-Anatomie, 2016

La présence de sténoses carotidiennes dans la population générale asymptomatique est globalement
faible. La collection des données internationales a en effet montré que la présence de plaques
d’athérome carotidiennes générant une sténose > 50 % augmentait avec I'dge, de 0,1 % de la

population de moins de 50 ans a 5 — 7,5 % de la population de plus de 80 ans. 3

En 2002, une étude prospective sur 5 ans basée sur la cohorte de la Rotterdam Study a établi que la
présence de plaque carotidienne (> 50 % du diametre artériel) chez un patient asymptomatique est
significativement corrélée a un risque augmenté d’AVC. Ce risque était indépendant de la localisation
au niveau carotidien, avec un risque relatif estimé a 1,17 pour chaque plaque détectée. Les
personnes porteuses de plaques séveres (5 a 6 plaques détectées) avaient un risque d’AlC
thromboembolique multiplié par 3 et un risque d’AIC lacunaire multiplié par 8 comparé aux

personnes ne présentant pas de plaques, apres ajustement des facteurs de risque.

35 De Waard et al., « Asymptomatic carotid artery stenosis: who should be screened, who should be treated and how should
we treat them? »
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Cette étude a par ailleurs fortement contribué a la compréhension des phénomenes a |'origine de
I"augmentation du risque chez ces patients. D’une part, la présence de plaque était associée a un
risque augmenté d’ischémie de la portion cérébrale antérieure (territoire carotidien) mais pas de la
portion postérieure (territoire vertébro-basilaire), suggérant bien I'existence d’un risque thrombo-
embolique propre a la plaque d’athérome (i.e. la plaque elle-méme génere des emboles a I'origine de
I'ischémie). D’autre part, les auteurs remarquent qu’il n’existe pas de corrélation entre le risque
d’AVC de I'hémisphere ipsi- et controlatéral et la localisation de la plaque mais également que les
plaques étaient associées a un risque augmenté d’infarctus lacunaire qui n’a pas été relié a des
phénomeénes thrombo-emboliques mais a I'athérosclérose des petites artéres cérébrales. Plus qu’une
entité isolée a risque qui perturberait le flux hémodynamique et libererait des emboles a I'origine
d’ischémies cérébrales, la présence de plaques athéromateuses semble étre un marqueur de
I"athérosclérose systémique.

L'hypothese d’une maladie athéromateuse systémique a par la suite été confirmée par plusieurs
études qui montrent que la présence de plaques au niveau carotidien et leur sévérité a été corrélée a
I’athérosclérose coronarienne et ses complications. Ainsi les personnes présentant méme des
sténoses mineures asymptomatiques des carotides sont plus a risque d’infarctus du myocarde. Une
large étude avec un suivi de 10 ans sur des patients asymptomatiques dépourvus de facteurs de
risques traditionnels a mis en évidence un risque annuel d’évenements cardio-vasculaires de 5 %
chez les patients porteurs d’'une plaque d’athérome carotidienne, quel que soit le degré de sténose,
contre 0,1 % dans le groupe qui n’en présentait pas, soit 50 fois plus important.3® La mortalité et la
mortalité d’origine cardiovasculaire sont multipliés par 3 et par 2 respectivement chez les patients

porteurs d’une sténose carotidienne > 35 %. ¥’

Contrairement a l’athérosclérose coronarienne, la sévérité de la sténose au niveau carotidien
constitue un facteur prédictif d’accidents vasculaires aigus. Une sténose >70 % aura des
répercussions hémodynamiques. Les études épidémiologiques constatent toutefois qu’ 1/3 des
|ésions associées aux AIC correspondent a une sténose > 50 %, montrant que le degré de sténose est
insuffisant pour la stratification du niveau de risque du patient. L’analyse de la composition de la
plaque et la recherche de nouveaux parametres prédictifs d’accidents aigus (complémentaires aux
facteurs de risques conventionnels) pour I'évaluation du risque a pris de plus en plus d’'importance au

cours des derniéres décennies.

36 Belcaro et al., « Carotid and femoral ultrasound morphology screening and cardiovascular events in low risk subjects : a
10-year follow-up study (the cafes-cave study) ».

37 De Waard et al., « Asymptomatic carotid artery stenosis: who should be screened, who should be treated and how should
we treat them? »
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Concernant I'évaluation du risque spécifique d’AVC, une étude prospective sur 6779 personnes
suivies pendant pres de 10 ans a montré que la présence de plaque d’athérome carotidien constituait
un marqueur prédictif d’AVC/AIT plus fort que I'évaluation traditionnelle des facteurs de risques

cardiovasculaires. 38

Calcification des plaques d’athérosclérose carotidienne

Les mécanismes régulant la calcification des plaques d’athérome, assimilables aux processus
d’ossification, impliquent les cellules musculaires lisses, I'apoptose cellulaire et la différentiation

ostéochondrogénique au sein de la plaque.

Contrairement aux artéres coronaires pour lesquelles I'existence de calcifications est un facteur
indépendant significativement corrélé a un risque augmenté de complications cardiaques®, le lien
entre les calcifications du lit carotidien et le risque d’AVC est plus controversé. La calcification des
|ésions semble a la fois étre un indicateur de stabilité des lésions et un marqueur de vulnérabilité des
plaques, indépendamment du degré de sténose.

Ainsi d’un coté, certaines études extrapolent les résultats obtenus pour les plaques prélevées au
niveau des artéres coronaires et suggerent que la calcification des plaques carotidiennes témoigne
de leur stabilité en améliorant notamment leur résistance au stress mécanique de cisaillement®. Ces
observations trouvent un appui aupres d’études mettant en lien le degré de calcification des plaques
évalué radiographiquement, échographiquement et/ou histologiquement et leur caractére
symptomatique ou asymptomatique, reprises dans la revue systématique de Kwee de 2010 qui
conclue que le niveau de calcification des plagues exprimé en poids, volume et pourcentage est
augmenté pour les plagues asymptomatiques (i. e. les plaques les moins calcifiées sont plus
fréquemment symptomatiques).*! Il semble en effet qu’histologiquement, la présentation la plus

fréquente des plaques chez les sujets asymptomatiques consiste en une plaque fibro-calcique riche

en minéraux, a chape fibreuse épaisse et pauvre en cceur lipidique ou nécrotique. *?

38 Benjamin et al., « Heart disease and stroke statistics 2018 update : a report from the American Heart Association ».

39 Kolodgie et al., « High-risk carotid plaque: lessons learned from histopathology ».

40 Kolodgie et al.

41 Kwee, « Systematic review on the association between calcification in carotid plaques and clinical ischemic symptoms ».
42 Kolodgie et al., « High-risk carotid plaque: lessons learned from histopathology ».
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D’autres études concluent a l'inverse que le degré de calcification des plaques de la carotide
commune et extra-cranienne évalué par angio-tomographie pourrait constituer un facteur
indépendant significativement corrélé 3 la survenue d’accident vasculaires cérébraux ischémiques.*®

L'hétérogénéité des résultats témoigne d’une réalité histopathologique bien plus complexe au niveau
carotidien ; des lésions classiquement qualifiées de stables ou a haut risque pouvant étre retrouvées
aussi bien chez des patients symptomatiques qu’asymptomatiques.** L’amélioration de I'imagerie
vasculaire a également permis d’introduire la notion de lésions complexes qui associent certaines
caractéristiques associées a des plaques stables et -de facon concomitante- d’autres associées aux
plaques vulnérables. Dans la Rotterdam Study, Van den Bouwhuijsen et ses collaborateurs ont ainsi
montré apres examen IRM et tomographique de plus de 600 carotides de patients asymptomatiques
que les calcifications de la plague au niveau de la bifurcation carotidienne, bien que corrélées a un
I’existence d’un cceur lipidique plus réduit sont également significativement corrélées a la survenue
d’une hémorragie intra-plaque (un des marqueurs les plus importants de vulnérabilité des plaques et
de survenue d’un accident ischémique cérébral au niveau carotidien, indépendamment du degré de
sténose). Les auteurs soutiennent par ailleurs les données préalablement publiées selon lesquelles le
profil et la localisation des calcifications pourraient présenter une valeur pronostique: les
calcifications superficielles (versus profondes) et éparses (versus coalescentes) pourraient étre
associées a un risque augmenté de rupture en raison de l'instabilité mécanique qu’elles générent vis-

a-vis de la chape fibreuse sus-jacente (interface tissu dur/tissus mous). °

L’analyse quantitative du degré de calcification semble donc insuffisante a I'estimation du pronostic
de la plaque et il apparait de plus en plus clairement que I'existence de calcifications n’est pas
automatiquement corrélée a la stabilité des lésions au niveau carotidien et pourrait méme dans

certains cas constituer un facteur de vulnérabilité de la plaque.

En faveur de cette hypothése, 'embole cérébral calcifié est une forme d’AVC tardivement identifiée
(Yock, 1981) et peu décrite dans la littérature (seulement 48 cas rapportés dans la littérature).
D’abord considérée comme une complication chirurgicale de chirurgies vasculaires sur des lésions
calcifiées et classée parmi les AVC cryptogéniques (i.e. de cause non identifiée) , on estime désormais
que cette forme d’embole, représentant potentiellement 2,7 a 5,9 % des AVC, peut survenir de fagon

spontanée et les plaques d’athérome carotidien calcifié pourraient en étre la deuxieme cause

43 Nandalur et al., « Carotid artery calcification on CT may independently predict stroke risk ».

44 Kolodgie et al., « High-risk carotid plaque: lessons learned from histopathology ».

45 van den Bouwhuijsen et al., « Coexistence of calcification, intraplaque hemorrhage and lipid core within the
asymptomatic atherosclerotic carotid plaque : the rotterdam study ».
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principale apres les calcifications valvulaires cardiaques aortiques et mitrales. Elle pourrait par

ailleurs &tre associée a un risque majoré de récurrence d’AVC. %

46 Walker, Shah, et Osborn, « Calcified cerebral emboli, a “do not miss” imaging diagnosis : 22 new cases and review of the
literature ».
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2 : Détection des plaques d’athérome carotidien calcifié a

la radiographie panoramique

L'accident vasculaire cérébral constitue I'une des pathologies les plus mortelles dans les pays
industrialisés, dont elle représente la troisieme cause de mortalité. Les causes sous-jacentes a sa
survenue sont fréquemment d’installation insidieuse et son expression brutale, n’étant précédée de
signes annonciateurs (AT, amaurosis fugax) que dans 12 % des cas*’. Jusqu’a présent, la recherche
de techniques de dépistage fiable et peu colteuses dans le domaine de I'AVC ont abouti a des
résultats décevants. Un protocole américain testant la réalisation systématique d’écho-Doppler aprées
65 ans, a montré un rapport bénéfice-colt tres défavorable. Dans ce contexte, toutes les techniques
visant a prévenir les complications de I'athérosclérose carotidienne st systémique et notamment
I’AVC méritent d’étre considérées.

Les données histologiques imposent d’emblée un constat : toutes les calcifications n’impliquent pas
nécessairement de sténoses majeures et toutes les plaques d’athérosclérose ne sont pas calcifiées.
La panoramique ne peut donc pas étre considérée comme un outil de dépistage systématique dans la
prévention des infarctus cérébraux chez les patients a risque.

Cette partie est consacrée a la compréhension de la valeur diagnostique et pronostique de la
découverte fortuite d’une calcification compatible avec une PACC sur une panoramique prescrite par
la chirurgien-dentiste dans la population générale et chez différents sous-groupes de populations.
Avec ses limites, la détection fortuite des plaques d’athéromes sur les panoramiques n’impliquant ni
surco(t ni « invasivité » supplémentaires, pourrait placer le chirurgien-dentiste au coeur d’une prise
en charge pluridisciplinaire dans la prévention primaire ou secondaire des accidents ischémiques

cérébraux.

2.1. Historique

En 1981, I'équipe américaine de Friedlander attire pour la premiere fois I'attention des médecins et
chirurgiens-dentistes sur la possibilité de détecter des plaques d’athérome calcifié sur des
panoramiques dentaires. Cette étude est la premiére a explorer la prévalence de ces observations et
leur corrélation avec les lésions identifiées a I'imagerie vasculaire et suggere le potentiel de
I’évaluation des aires carotidiennes sur les panoramiques dentaires par les chirurgiens-dentistes. Une

analyse bibliométrique avec les termes « carotid Artery Diseases [Mesh]» et « radiography,

47 Benjamin et al., « Heart disease and stroke statistics 2018 update : a report from the American Heart Association ».
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panoramic [Mesh] » sur la base de données MEDLINE®/PubMed® reflete un intérét modeste et
fluctuant du corps médical sur ce sujet. Mineur dans les années 1990, le sujet suscite un regain
d’intérét au début des années 2000 qui diminue de nouveau aprés 2010. Les études qui ont succédé
a celle de 1981, pour beaucoup menées par I'équipe de Friedlander, concernent trés majoritairement
les données épidémiologiques et notamment I'étude des sous-types de populations a risque ainsi
que la fiabilité de I'examen en comparaison aux outils d’imagerie vasculaire conventionnels.
Actuellement, peu d’études développent I'intérét pronostique et les perspectives associées a cette
découverte pour la population dentaire générale. En 2012 pour la premiére fois, Macdonald et coll.
proposent un protocole simple multidisciplinaire applicable en exercice de ville ou hospitalier,
définissant le réle du chirurgien-dentiste dans la prise en charge de ces patients. Aucune étude n’a

depuis étudié la validité de ce protocole et ses répercussions sur |'état de santé des patients.

2.2. Criteres diagnostiques des plaques d’athérome calcifié sur la

radiographie panoramique et diagnostics différentiels

2.2.1 Caractérisation radiographique des plaques d’athérome calcifié

La littérature disponible permet désormais de définir la présentation « classique » des plaques
d’athérome carotidien calcifié sur les panoramiques dentaires. Elles se présentent sous forme de
« radio-opacités curvilinéaires, irréguliéres, paralléles d’environ 1,5 a 2,5 cm, inféro-postérieures par
rapport a I'angle mandibulaire, adjacent a la colonne cervicale, au niveau ou sous les 3™ et 4éme
vertebres cervicales et inféro-latéral par rapport a I'os hyoide, postérieur aux voies aériennes
oropharyngées »*. Les calcifications ont un aspect volontiers circulaire lorsqu’elles sont de petites
tailles et linéaire ou rectangulaire lorsqu’elles sont plus volumineuses. Cette description issue de leur
revue de la littérature, permet de définir une « aire carotidienne » sur les panoramiques dentaires,

gu’on peut corréler anatomiquement aux zones bordant la bifurcation carotidienne (Fig. 10).

Cette définition montre qu’un prérequis a lidentification de PACC est la visualisation sur la
panoramique de la région cervicale jusqu’aux vertebres C3 et C4, bien au-dela du rebord basilaire
mandibulaire. Ce paramétre est fonction du positionnement le patient dans le sens antéro-postérieur

et de la position du menton mais aussi des réglages de la machine effectués par I'opérateur.

48 MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental perspectives ».
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Figure 9 : Radiographie panoramique d’un patient présentant des radio-opacités bilatérales dans les

aires carotidiennes. Les aires carotidiennes sont figurées en vert.

Source : Auteur, 2018

Au-dela de cette définition standardisée, les cas rapportés dans la littérature montrent la diversité de
présentation des calcifications carotidiennes. Elles peuvent étre uni ou bilatérales, plus ou moins
discretes, allongées et diffuses révélant les limites internes de la paroi carotidienne ou au contraire
ovales ou réniforme et localisées (souvent a la bifurcation carotidienne). Les dépbts sont volontiers
inhomogenes. La délimitation des lésions est variable, fréquemment irréguliére. La figure ci-dessous

illustre quelques formes issues des rapports de cas disponibles (Fig. 10).
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Figure 10 : Diverses présentations radiographiques de plaques carotidiennes calcifiées observées sur

des panoramiques dentaires.

Les calcifications varient en localisation, densité, homogénéité, étendue, nombre, parfois chez le
méme patient (documents de I'auteur). A noter la forme tres discrete de McDonald et coll.

nécessitant une inspection tres minutieuse du cliché radiographique.

Documents de I'auteur De Nazaré et coll. 2012 Khosropana et coll. 2009

'.

Alves et coll. 2014 Nasseh et Aoun, 2018 McDonald et coll. 2012

Source : Auteur d’apres Alves, Deana et Garay, « Detection of common carotid artery calcifications on
panoramic radiographs : prevalence and reliability » , 2014, MacDonald et al. « Diagnosis and management of
calcified carotid artery atheroma : dental perspectives », 2012 , Nasseh et Aoun, « Carotid artery calcification :
a digital panoramic-based study », 2018, Khosropanah et al. « Evaluation of carotid calcification detected using
panoramic radiography and carotid Doppler sonography in patients with and without coronary artery disease »,

2009

2.2.2 Diagnostics différentiels 4°

La localisation des plaques « d’athérome » carotidien calcifié au carrefour de nombreux éléments
osseux, cartilagineux et de tissus mous également susceptibles d’étre secondairement calcifiés
(physiologiquement ou pathologiquement) mais aussi I'aplanissement inhérent aux clichés

panoramiques qui favorise la superposition des structures sont susceptibles de brouiller

49 Alves, Deana, et Garay, « Detection of common carotid artery calcifications on panoramic radiographs : prevalence and

reliability ».
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I'interprétation des radio-opacités par le chirurgien-dentiste. Un diagnostic différentiel s'impose afin

d’éviter une erreur de lecture.
Parmi les structures anatomiques adjacentes susceptibles de se superposer dans |'aire carotidienne

sur les panoramiques (Fig. 11) figurent notamment :

Le cartilage triticé (dans I'espace de la membrane thyro-hyoidienne) ;

La corne supérieure du cartilage thyroide ;

L'extrémité du processus styloide ;

Les calcifications des ligaments stylo-hyoidien et stylo-mandibulaire ;

L’os hyoide ;

L'épiglotte.

Figure 11 : Localisation relative des différents repéres anatomiques pour le diagnostic différentiel des

plaques d’athérome carotidien calcifié (PACC) sur la radiographie panoramique
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Source : Auteur - Adapté librement depuis un dessin a main levée du Programme de formation dentaire

continue 2009-2010, Ordre des dentistes du Québec « Imagerie Numérique — Panoramique dentaire ». Réalisé

avec le logiciel Keynote.

Des calcifications pathologiques des structures molles adjacentes peuvent également étre

confondues avec des PACC. Les principales sont :

Les calcifications des nceuds lymphatiques cervicaux (prévalence : 1 % des calcifications de la

région cervico-faciale) ;

Les lithiases des glandes salivaires principales (prévalence : 0,01 -1 %) ;

Les calcifications des tonsilles palatines (rencontrées en cas d’inflammation chronique,

prévalence : 2 -16 %) ;
Calcifications de veines ou de vaisseaux sinusoidaux d’hémangiomes (« phlébolithes », rares).

35



Le manque de reproductibilité des clichés panoramiques et I'aplanissement 2D des structures
complique parfois la lecture de I'examen et lI'interprétation des radio-opacités. Pour permettre la
plus grande fiabilité, I'opérateur doit étre sensible aux limites du volume de coupe, au
positionnement antéro-postérieur du patient, a I'orientation du menton (corrélé au positionnement
des repéres optiques de la machine par rapport au plan de Francfort). Dans ces conditions, la lecture
du cliché suivant un algorithme simple proposé par McDonald et coll. permet d’exclure rapidement la
majorité des diagnostics différentiels (Fig.12). En cas de doute, le recours a un avis spécialisé aupres

d’un spécialiste en radiologie orale et maxillo-faciale est indiqué.*®

Figure 12 : Arbre décisionnel d’aide au diagnostic différentiel des plaques d’athérome carotidien calcifié (PACC)

sur les radiographies panoramiques

Les images sont identifiées en fonction de leur position par rapport a d’autres structures osseuses

d’identification aisée, de leur topographie et de leur forme. RO : radio-opacité.
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50 MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental perspectives ».

36



2.3. Prévalence et facteurs de risque associés

La prévalence des PACC détectées sur les radiographies panoramiques chez les sujets de plus de 50
ans asymptomatiques et en bonne santé est estimée en moyenne a 2-5 % de la population générale.
De légeres variations existent en fonction de I'age, I'ethnie et du genre. Elles sont fréquemment

unilatérales sans prédilection pour un coté en particulier, mais peuvent également étre bilatérales.!

Certains facteurs systémiques identifiés dans la littérature influencent substantiellement Ia
prévalence et permettent donc de définir des « populations a risque » de présenter des calcifications
a la radiographie panoramique.

De facon prédictible, certains de ces facteurs sont communs aux facteurs de risque de
I’athérosclérose et de I'AVC thrombo-embolique, comme I'dge, le diabéte de type 2 (20-43 %),
I'insuffisance rénale chronique (16 %), la survenue récente d’un épisode d’AVC ou AIT (37 %), le
syndrome métabolique (22.4 %), I'apnée obstructive du sommeil (22.2 %), I'hypertension artérielle,
le tabagisme, la radiothérapie de la sphére ORL, I'infection par le VIH (8,2 %) et les cardiomyopathies

dilatées (33,4 %).

D’autres facteurs ont été corrélés a une augmentation légére de la prévalence de ces lésions a la

panoramique : les lithiases rénales (16,6 %), la période post-ménopausique et les pulpolithes. *?

Les résultats corrélant la parodontite a la détection de plaques d’athérome calcifié a la radiographie
panoramique sont hétérogenes. Tiller et coll. en 2011 n’ont pas réussi a montrer une augmentation
de la prévalence des radio-opacités dans |'aire carotidienne chez les patients atteints de parodontites

aprés régression multi-variée.>

L’existence de radio-opacités compatibles avec des PACC sur les radiographies panoramiques n’est
donc pas un phénomeéne exceptionnel. Elle pourrait concerner jusqu’a 1 patient sur 20 agé de plus de
50 ans regu au cabinet dentaire et constitue méme un événement « probable » chez certains sous-
groupes de population présentant un contexte pathologique systémique. La systématisation des
examens complémentaires suite a la découverte de ces Iésions -bien que séduisante sur le plan de

prévention secondaire- n’est pas raisonnable en pratique quotidienne. La prescription d’examens

51 Alves, Deana, et Garay, « Detection of common carotid artery calcifications on panoramic radiographs : prevalence and
reliability ».

52 Alves, Deana, et Garay.

53 Bengtsson, Persson, et Renvert, « Assessment of carotid calcifications on panoramic radiographs in relation to other used
methods and relationship to periodontitis and stroke: a literature review ».
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complémentaires devra se faire en fonction du contexte général du patient, de I'avis de I'équipe
médicale en charge du suivi de ce dernier et des données disponibles dans la littérature. Les auteurs
incitent d’ailleurs la communauté scientifique a rechercher d’autres cofacteurs associés a cette
découverte radiographique pour permettre aux chirurgiens-dentistes de stratifier plus précisément le
niveau de risque qui y est associé et ainsi de définir des recommandations pour la prise en charge de

ces patients.

L'existence d’une telle variabilité dans les données épidémiologiques fournissent d’importantes
informations au chirurgien-dentiste qui lui permettront d’orienter la démarche thérapeutique. Les

perspectives offertes par ses informations seront traitées dans la partie 3 de ce travail.

2.4. Place de la radiographie panoramique dans la détection des plaques

d’athérome carotidien calcifié (PACC)

Depuis les travaux de Friedlander en 1981, il est admis que la détection des PACC sur la panoramique
est possible. Cette sous-partie propose d’analyser la place de la panoramique dans la détection des
PACC, ses limites et la reproductibilité de cet examen qui détermineront sa validité diagnostique.

Ensuite, la valeur clinique pronostique des informations obtenues sera analysée.
2.4.1 Techniques d’imageries conventionnelles des carotides 54 55 56

Lorsqu’un cardiologue regoit un patient qui lui a été adressé, il peut choisir d’indiquer la réalisation
d’examens complémentaires vasculaires permettant la visualisation des carotides. Les techniques
d’'imagerie les plus usitées pour I'exploration des voies carotidiennes comprennent
I’échotomographie Doppler, I’échographie et Doppler transcraniens, I'angiographie par résonnance

magnétique et I'angio-scanner.

L'échotomographie Doppler de la carotide (Echo-Doppler carotidien) est la seule technique qui
permet une visualisation en temps réel des parois artérielles et des lésions athéromateuses extra-
craniennes. Elle donne des informations hémodynamiques et morphologiques fondamentales dans le
diagnostic et dans I'évaluation du risque et du pronostic associé aux Iésions des voies carotidiennes

avec un haut niveau de précision. Elle constitue généralement le premier examen d’un patient

54 Touboul et Marino, « Exploration ultrasonore en neurologie vasculaire ».

55 Leclerc et al., «Imagerie radiologique des sténoses carotidiennes asymptomatiques: quand ? Comment ? Analyse
critique ».

56 MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental perspectives ».
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symptomatique ou d’un patient asymptomatique présentant un bruit carotidien ou chez qui

I’existence de calcifications carotidiennes est suspectée.

Un bilan carotidien classique comprend I'analyse de la terminaison a droite du TABC, de la carotide
commune, de la bifurcation carotidienne et de la carotide interne sur les 3 a 5 premiers centimeétres.
L'analyse morphologique selon des incidences longitudinales et transversales comprennent la
mesure de |'épaisseur de la paroi artérielle (épaisseur intima-média), du diametre artériel, de la
capacité de distension (ou compliance) et du mouvement des parois et enfin la caractérisation des

|ésions athéromateuses.

En échographie, le terme de plaque est utilisé pour des lésions < 20 % de la section artérielle et le
terme de sténose au-dela. L'épaisseur retenue est celle ol la plaque ou la sténose est la plus
importante. L'échographie évalue également :
- Les caractéristiques de surface de la plaque (contours nets, irréguliers, ulcérés) ;
- Sadensité;
- Son échostructure (qualifiée d’hyperéchogeéne, isoéchogéne ou hypoéchogéne en fonction de
la quantité de signal recu en retour par I'émetteur/détecteur) qui peut avoir un caractére

homogene ou hétérogene au sein de la plaque.

Les structures lipidiques et les plages de nécrose, I'hémorragie intraplaque et la chape fibreuse
peuvent étre aisément identifiées. Les calcifications quant a elles apparaissent sous formes de
structures hyperéchogenes générant un artefact caractéristique, I'ombre acoustique, qui permet leur
identification (Fig. 14). Pour cette raison, la présence de calcifications volumineuses peut compliquer

I'interprétation de cet examen.

Les plaques présentant un aspect hypoéchogéne, une ulcération ou une importante
néovascularisation a I'échographie sont associées a un risque de symptomatologie plus important

chez le patient.”’

57 Brinjikji et al., « Ultrasound characteristics of symptomatic carotid plaques : a systematic review and meta-analysis ».
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Figure 13 : Exemples d’aspects échographiques de différentes situations susceptibles d’étre

rencontrées par le cardiologue au cours de I'examen des carotides et schémas correspondants

Plague homogéne de la carotide interne (c). Plaque hétérogene (d). Plus discret, un artefact en
« ombre acoustique » (région en noir en bas a gauche, OA sur le schéma) témoigne de I'existence de

calcifications le long de la paroi (f) P : plaque, ACI : artére carotide interne ; OA : ombre acoustique

Source : Touboul et Marino « Exploration ultrasonore en neurologie vasculaire », 2017

L’'examen morphologique réalisé par échographie et couplé simultanément a un Doppler pulsé
spectral qui -a partir de données acoustiques- permettra de détecter les modifications
vélocimétriques, I'existence de turbulence ou de reflux au sein de l'artere carotide ou encore
I'inversion du sens de circulation dans certains segments artériels adjacents (suppléance
physiologique en réponse a une sténose majeure de la carotide interne par exemple) permettant
|’évaluation qualitative des retentissements hémodynamiques immédiats des lésions observées (Fig.
14). Le spectre des bruits observés est comparé a l'imagerie échographique et complete le
diagnostic. Le degré de sténose est précisé par I'analyse de la vitesse d’écoulement du sang dans le

segment rétréci, par rapport a la portion située en amont.

Les Doppler et échographie transcrdniens permettent selon le méme principe l'investigation des
sténoses artérielles intracraniennes, des retentissements hémodynamiques intracraniens des
sténoses et occlusions de I'artére carotide interne et des malformations artérioveineuses. lls jouent

un réle majeur dans la surveillance continue de la circulation intracranienne et le diagnostic des
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embolies cérébrales. Il s’effectue en apposant la sonde sur des « fenétres » osseuses correspondant

a des zones précises de la boite cranienne.

Figure 14 : Echotomographie-Doppler couleur d’un sténose moyenne a sévere. Le spectre acoustique

est visualisé sous I'image échographique. Le débit sanguin carotidien est mesuré (cadre rouge)

69 4048 2 +/+1/1/5 / 63
PW Depth= 21mm / 6.0MHz
PW Gatez 1.0mm p_— Carotid
PW Gain= -2dB — —— Generd /V

Sweep=50mm/s

3.054

TEEDE 0450 Imerted

Source : Touboul et Marino « Exploration ultrasonore en neurologie vasculaire », 2017

Dans certains cas, la qualité de l'information récupérée par I'échotomographie Doppler permet
d’arréter les investigations a ce stade. A l'inverse, en présence de sténoses séveres ou d’artefacts
importants (notamment provoqués par les calcifications) et pratiquement systématiquement
lorsqu’une intervention chirurgicale est envisagée, cet examen est couplé a une angiographie
conventionnelle, une angiographie par résonnance magnétique (ARM ou angio-IRM) ou a un angio-

scanner hélicoidal.

L’angiographie conventionnelle -qui permet de visualiser avec précision le réseau vasculaire cervico-
encéphalique de la crosse de I'aorte jusqu’aux branches corticales intracraniennes mais nécessitant
I'insertion d’un cathéter par I'artere fémorale ou brachiale pour I'injection d’un produit de contraste
iodé- est de moins en moins usitée en raison de 'invasivité et de la morbi-mortalité associées (1 a 3

% de complications neurologiques).

L’angio-IRM peut étre réalisée sans ou avec injection de gadolinium, qui entraine réhaussement
intense du signal vasculaire (Fig. 15). Les données acquises avec une antenne vasculaire dédiée sont
traitées pour créer une reconstruction tridimensionnelle MIP (Maximum Intensity Projection) sur les

carotides pour éviter les images de superposition vasculaires et mieux quantifier le degré de sténose.
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C’est une technique tres fiable avec 95 % de sensibilité et spécificité lorsque I'examen est couplé a
I’écho-Doppler. En présence de calcifications, Il semblerait toutefois qu’elle ait tendance a surestimer
la sténose par rapport a I'angiographie conventionnelle, notamment sans produit de contraste. Le
diagnostic différentiel entre sténose pré-occlusive et occlusive est souvent difficile. L’analyse de la
composition de la plaque est possible mais fait appel a un protocole d’acquisition long et nécessite
des antennes hautes résolutions. Des séquences spécifiques permettent par ailleurs d’évaluer la
perfusion du parenchyme cérébral et ainsi visualiser les conséquences hémodynamiques d’une
sténose carotidienne. L’angio-IRM est donc une technique fiable et non-invasive pour I'exploration

des voies carotidienne. C'est toutefois un examen onéreux et moins accessible en pratique courante.

Figure 15 : Angio-IRM en reconstruction MIP de I'ensemble du systéme vasculaire cervico-
encéphalique (gauche). Angio-IRM en reconstruction MIP montrant une occlusion de I’artére carotide

interne (centre) et ses répercussions sur le parenchyme cérébral (droite) : hypersignal (fleche)

traduisant un infarctus jonctionnel.

Source : Leclerc et coll., « Imagerie radiologique des sténoses carotidiennes asymptomatiques : quand ?

Comment ? Analyse critique », 2004

L’angio-scanner hélicoidal correspond a une acquisition par rayons X en continu permettant
d’explorer un champ s’étendant de la crosse aortique jusqu’aux artéres intracraniennes en environ
15 secondes, limitant grandement les artefacts de mouvement. L’angio-scanner permet une analyse
fiable de la lumiére vasculaire (Fig. 16) mais la présence de calcifications notamment volumineuses,
concentriques et au contact de la lumiére vasculaire peut créer des difficultés de lecture. Il permet
toutefois le diagnostic différentiel entre sténose pré-occlusive et occlusive. Cet examen est irradiant
et doit étre associé a l'injection d’un produit de contraste iodé, pouvant limiter ses indications chez
les patients allergiques ou chez les patients diabétiques, agés ou insuffisants rénaux. Outre les

calcifications qui sont trés bien distinguées, I'analyse de la composition et de la structure de plaque
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semblent limitées avec cet examen. Il est toutefois plus accessible que I'angio-IRM en pratique

courante.

Figure 16 : Angio-scanner hélicoidal avec injection de produit de contraste en coupe axiale (gauche)
et coronale (centre). En coupe sagittale, identification de deux Iésions sténosantes de la carotide
interne (a droite), I'une calcifiée (radiodense), I'autre non calcifiée (radioclaire). ICA : artére carotide
interne ; Rt/ Lt : Droite/gauche ; CAP : plaque d’athérome calcifié ; NCAP : plaque d’athérome non

calcifié.

Source : MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental

perspectives », 2012

2.4.2 Fiabilité de I'examen panoramique dans la détection des plaques d’athérome

calcifiées

L'analyse de la littérature offre certaines informations concernant les performances que le
chirurgien-dentiste est en mesure d’attendre de la panoramique dans la détection des plaques
d’athérome calcifié et la valeur diagnostique et pronostique a accorder a ces observations. Les
études concernent différentes populations et comparent les observations sur la panoramique a
différents examens d’imagerie vasculaire conventionnels réalisés préalablement ou en complément
de cette derniére, donnant lieu a des résultats hétérogenes. Certains auteurs analysent également
I'influence des caractéristiques de la plaque (degré de calcification, de sténose) sur les résultats mais

aussi les informations apportées par I'aspect radiographique (forme, taille) a la panoramique.

La fiabilité de la panoramique est caractérisée dans les études par sa sensibilité, sa spécificité, sa

valeur prédictive positive (VPP), sa valeur prédictive négative (VPN), sa précision (ou fiabilité du test)
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ou encore la comparaison des résultats de la panoramique a des pieces opératoires issues
d’endartériectomies. Les définitions de ces variables et leur calcul, adaptées au sujet d’étude, sont

disponibles en annexes de ce travail (Annexe Il).

Dans leur revue de littérature, Alves et coll. retrouvent une sensibilité de la radiographie
panoramique dans cette indication entre 22,2 % a 79,8 % et une spécificité variant de 36,8 a 90 %.
L'importante hétérogénéité des résultats reflete la variabilité des protocoles d’études.

En effet, lorsque I'examen vasculaire n’est pas orienté par I'examen panoramique -- i.e. quand
I’examen de référence (Echographie Doppler, Angiographie a soustraction digitale, Tomographie) est
réalisé avant |'examen panoramique ou examiné rétrospectivement — la sensibilité de Ia
panoramique est alors plus basse (22,2 a 66,6 %) tandis que sa spécificité reste plus élevée (48 a 90
%). Dans un grand nombre de cas, les études ne se limitaient pas aux lésions situées dans I'aire
imagée par la panoramique. La comparaison des valeurs de sensibilités sont alors significativement
influencées par la différence de champ d’exploration entre la panoramique (plus réduit) et I'examen
de référence (plus large), augmentant le nombre de faux négatifs. Les auteurs concluent que la
panoramique n’est pas un outil performant pour le dépistage systématique des plaques d’athérome
carotidien calcifié en population dentaire générale.

Lorsqu’au contraire I'examen vasculaire était prescrit suite a la découverte fortuite d’une calcification
dans l'aire carotidienne sur la panoramique dentaire, la fiabilité de la panoramique pour cette
indication était significativement améliorée. De fagon prospective et controlée, I'étude d’Ertas et coll.
compare ainsi les résultats de I’échotomographie-Doppler a ceux de panoramiques prescrites dans le
cadre d’'un bilan dentaire de routine chez 105 patients hospitaliers de plus de 40 ans
neurologiquement asymptomatiques. Selon ces modalités, les auteurs relévent que chez 4 patients
sur 5, les données de la panoramique sont en accord avec I'examen échographique (fiabilité ou
précision de I'examen : 80,5 %), pour une sensibilité de 79,8 % et une spécificité de 81,1 %. Les
auteurs précisent que toutes les artéres présentant une sténose significative a I'’écho-Doppler avaient
été diagnostiquées positives a la panoramique. Parmi ces derniéres, 9 présentaient des lésions de
grade Il (30 a 69 % de sténose), 4 des Iésions de grade Il (70 a 99 %) et 1 présentait une occlusion
totale chronique alors qu’aucune maladie athéroscléreuse carotidienne n’avait alors été suspectée

chez ces patients.>®

Les études quantifiant la composition des plaques en calcium a partir de spécimens collectés au

cours d’endartériectomies montrent que la panoramique permet I'identification de plaques méme

58 Ertas et Sisman, « Detection of incidental carotid artery calcifications during dental examinations : panoramic radiography
as an important aid in dentistry ».
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faiblement calcifiées (dimension minimale des dépéts calcifiés identifiés = 1mm?3). > Par ailleurs, si les
études montrent que la panoramique permet l'identification de plaques associées a une sténose
mineure de I'artere (< 30 %), ses performances semble encore améliorées pour les plagues associée
a plus de 50 % de sténose chez les patients éligibles a I'endartériectomie carotidienne, certaines
études rapportant jusqu’a 99 % de plaque identifiées lorsqu’elles figurent dans I'aire carotidienne .
Cette observation peut notamment s’expliquer par la calcification plus fréquente des plaques

matures et anciennes.

Enfin, certaines études ont focalisé leur intérét sur I'aspect radiographique des plaques. Une étude
s'est notamment intéressée aux caractéristiques morphologiques des plaques visibles a la
panoramique et leur influence sur le degré de sténose associé a la plaque a I'écho-Doppler. Les
auteurs classent I'apparence des lésions sur la panoramique en trois catégories : linéaires, en un
amas isolé ou en plusieurs amas diffus. Aucune de ces morphologies ou leur association ne
constituait un facteur prédictif de I'existence d’une sténose significative (> 50 %)%.. Dans une autre
étude, Ravon et coll. concluent que la valeur prédictive positive est significativement meilleure
lorsque les modifications observées a la panoramique sont unilatérales (vs. bilatéralement positives
ou négatives) et/ou pour des calcifications > 10 mm sur le cliché radiographique, avec I’écho-Doppler
comme gold standard.®? Enfin une étude a porté son attention sur la mesure de la surface associée
aux calcifications sur la panoramique a partir d’outils numériques simples utilisant la sélection en
fonction des valeurs de niveaux de gris dans I’aire carotidienne. Bien qu’une corrélation significative
était retrouvée entre l'aire associée aux calcifications, le degré de sténose et les modifications
hémodynamiques de I'artére carotide commune (lorsque les écho-Doppler étaient réalisés dans les 9
mois précédant I’'examen panoramique), on peut questionner la reproductibilité de la méthode et sa
précision. En effet, les calcifications visualisables sur la panoramique peuvent ne représenter qu’une
partie des calcifications existantes et la superposition fréquente d’éléments anatomiques radio-
opaques peut entrainer l'inclusion de structures extra-carotidiennes dans la mesure. Les auteurs
proposent toutefois cette technique de quantification pour guider la sélection des patients

nécessitant des investigations vasculaires plus poussées®.

59 Garoff et al., « Calcium quantity in carotid plaques: detection in panoramic radiographs and association with degree of
stenosis ».

60 Garoff et al. “Calcium Quantity in Carotid Plaques : detection in panoramic radiographs and association with degree of
stenosis.”

61 Garoff et al., « Carotid calcification in panoramic radiographs : radiographic appearance and the degree of carotid
stenosis ».

62 Ravon et al., «Signs of carotid calcification from dental panoramic radiographs are in agreement with doppler
sonography results ».

63 Alman et al., « Validation of a method for quantifying carotid artery calcification from panoramic radiographs ».
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La détection ou non de radio-opacités dans l'aire carotidienne sur la panoramique dentaire ne
préjuge donc pas du degré de calcification ou de sténose qui y est associé. Les données issues de
I’analyse morphologique ou quantitatives des calcifications a la panoramique, par ailleurs limitées, ne
permettent a ce jour d’établir de corrélation fiable et reproductible avec les caractéristiques de la

plaque sous-jacente.

2.4.3 Variabilité inter-examinateurs et difficultés de lecture

La qualité d’'un examen diagnostique est également conditionnée par sa reproductibilité et par la
variabilité d’interprétation pouvant exister entre les différents examinateurs. Une étude s’est
précisément intéressée a cette problématique, évaluée par le test statistique Kappa de Cohen apres

64 Les résultats sont en accord avec ceux des études

examen de plus de 1000 carotides
préalablement mentionnées dans ce travail (Tableau 4) et montrent un niveau de consensus bon a

trés bon entre les examinateurs.

Tableau 4. Variabilité inter-examinateur évaluée par le test statistique Kappa de Cohen dans diverses

études, montrant un bon niveau de consensus entre les examinateurs

Yoon et al. (2014) kK =0,688
Johansson et coll. (2011) kK =0,69
Monteiro et coll. (2018) k=0,8
Garoff et coll. (2014) k=0,88

Valeurk: <0,4=faible ; 0,4-0,75=modéré abon ; >0,75 =tres bon a excellent

Source : Auteur, récapitulatif des données, 2018

Parmi les limites majeures de I'examen, le nombre parfois important de faux positifs et de faux
négatifs est évoqué par les auteurs. Dans la grande majorité des cas, les calcifications existantes non
détectées a la panoramique sont associées a une localisation de la plagque en dessous du bord
inférieur du champ couvert par la panoramique. La variabilité anatomique, le positionnement du
patient et les réglages de I'appareil influencent clairement directement ces résultats. Les faux positifs
(estimés a 20 % en moyenne ®) sont corrélés dans les études aux différentes structures

anatomiques adjacentes formant les principaux diagnostics différentiels. La connaissance de ces

64 Yoon et al., « Interobserver agreement on the diagnosis of carotid artery calcifications on panoramic radiographs ».
65> MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental perspectives ».
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structures et I'entrainement des examinateurs influence directement la valeur prédictive positive de

’'examen.

De fagon intéressante, I'étude de Yoon et al. comparant la panoramique a I'angio-scanner (gold
standard) analyse le réexamen des clichés panoramiques des patients présentant des calcifications
au scanner par les méme examinateurs. Des images compatibles avec les calcifications carotidiennes
étaient alors retrouvées sur 32 % des artéres contre 15 % a I'examen initial. Il existe donc
indéniablement une part importante de subjectivité dans la lecture du cliché et I'entrainement des

examinateurs peut sans doute améliorer significativement la sensibilité de I’examen.®®

2.4.4 Apport du cliché radiographique cervical antéro-postérieur

En alternative ou en complément d'un avis de spécialiste, en présence de radio-opacités
d’interprétation ambigué mais dont I'aspect, la taille et la localisation sont compatibles avec
I’existence d’une PACC sur un cliché panoramique, certaines équipes proposent de recourir a un
cliché radiographique antéro-postérieur de la région cervicale. L'intérét est de permettre une
distinction nette entre les calcifications carotidiennes et les autres structures calcifiées du diagnostic
différentiel — principales sources de faux positifs dans la littérature — avant d’orienter le patient
vers un spécialiste.

Dans cet objectif, les auteurs décrivent un cliché antéro-postérieur modifié : la téte du patient est
inclinée vers le haut par rapport au cliché standard. Dans cette position, les calcifications
carotidiennes apparaissent latéralement a la colonne vertébrale, tandis que les cartilages thyroide et
triticé et I'épiglotte se superposent a la colonne vertébrale dans la partie médiane. Le rebord
basilaire et I'angle de la mandibule ainsi que I'os hyoide sont projetés vers le haut a distance des
aires carotidiennes (Fig. 17). Ce positionnement du patient autorise un contraste marqué
(calcifications/tissus mous) en supprimant les superpositions, permettant de réduire le kilovoltage

nécessaire (réglage « tissus mous ») et donc I'exposition du patient aux rayonnements.®’

56 Yoon et al., « Diagnostic accuracy of panoramic radiography in the detection of calcified carotid artery ».
67 MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental perspectives ».
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Figure 17 : Cliché radiographique antéro-postérieur de la région cervicale conventionnel (a) et
modifié (b). L'examen modifié facilite la lecture et confirme la localisation des calcifications (fleche)

au sein des tissus mous, latéralement, dans I’aire cervicale carotidienne.

Source : MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental

perspectives », 2012

Une étude suggére cependant que le cliché antérieur modifié n’apporte que peu d’informations
supplémentaires par rapport a la panoramique seule et pourrait méme étre source de faux négatifs.®®
A l'inverse, Johansson et coll. recherchent le consensus entre panoramique et cliché antérieur
modifié pour le diagnostic de PACC et obtiennent 99 % de correspondance avec le Doppler
ultrasonore sur la méme population, bien supérieur aux données de la littérature sur la panoramique

seule.®®

Le cliché antéro-postérieur modifié constitue donc un examen complémentaire intéressant pour
distinguer les structures calcifiées du diagnostic différentiel des PACC. Utilisé avec précaution, il peut
représenter une aide peu colteuse et modérément invasive, complémentaire a |'avis d’un spécialiste
en radiologie cervico-faciale, pour l|'‘orientation des patients présentant des radio-opacités
d’interprétation ambigué en diminuant la proportion de faux positifs et donc d’examens

complémentaires vasculaires inutiles.

68 Ertas et Sisman, « Detection of incidental carotid artery calcifications during dental examinations : panoramic radiography
as an important aid in dentistry ».

69 Johansson et al., « Ultrasound screening for asymptomatic carotid stenosis in subjects with calcifications in the area of
the carotid arteries on panoramic radiographs : a cross-sectional study ».
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2.4.5 Apport du CBCT 7°

Par son rendu tridimensionnel, le CBCT constitue un outil utile dans le diagnostic différentiel des
PACC. Par son champ plus vaste, il permet une sensibilité plus importante, en imageant les
calcifications s’étendant de la bifurcation carotidienne jusqu’aux voies intracraniennes (Fig. 18).
Aucune étude n’a cependant comparé les performances de détection du CBCT par rapport a la
panoramique, ni investigué la valeur clinique supplémentaire de I'information fournie par le CBCT par
rapport aux informations apportées par la panoramique a ce jour. Des études montrent notamment
que les CBCT dentaires prescrits dans le cadre d’'un bilan implantaire permettent de distinguer les
calcifications des voies carotidiennes extra et intracraniennes sans conclure sur la valeur pronostique

de ces informations. 7*

Figure 18 : Image radio-opaques compatibles avec des plaques d’athérome calcifié au niveau de la
bifurcation carotidienne identifiées par CBCT en coupes coronales et axiale. CCAA : calcification

carotidienne athéromateuse. CSC : calcification du ligament stylo-hyoidien

Source : MacDonald et al., « Diagnosis and management of calcified carotid artery atheroma : dental

perspectives », 2012

70 Friedlander et al., « What are the potential implications of identifying intracranial internal carotid artery atherosclerotic
lesions on cone-beam computed tomography? A systematic review and illustrative case studies ».
71 Friedlander et al.
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L ‘examen CBCT reste un examen complémentaire dont I'indication est généralement tres spécifique
(exploration fine de lésions préalablement identifiées a I'aide d’autres outils d’imagerie, bilan pré-
chirurgical, investigations endodontiques...) et dont le champ peut étre incompatible avec la
visualisation des aires carotidiennes. C'est un examen également plus invasif et plus co(teux. Le
CBCT, bien que fréquemment prescrit, concerne une population plus limitée. La réalisation de cet
examen pour cette indication spécifique n’est donc pas recommandée. Lorsqu’il est déja disponible
cependant, il convient de rechercher et d’interpréter I'ensemble des informations obtenues, y

compris dans les aires carotidiennes.

2.4.6 Conclusion sur la place de la panoramique dans la détection des PACC

L'ensemble de ces données confirme que la radiographie panoramique ne peut pas étre considérée
comme un outil de dépistage systématique des patients présentant des lésions athéromateuses
carotidienne dans la population générale, quel que soit le degré de sténose, en raison de sa
sensibilité faible. Parmi les 2 a 5 % de la population générale des cabinets dentaires susceptibles de
présenter des radio-opacités dans l'aire carotidienne a la panoramique, cette observation pourrait
étre corrélée chez quatre patients sur cinqg a I’existence bien réelle d’'une plaque d’athérome calcifiée
des carotides extra-craniennes (80 % VPP, 20 % de faux positifs en moyenne). A l'inverse, il est
difficile de conclure sur la valeur a accorder a I'absence de radio-opacité a la panoramique compte
tenu du champ réduit de I'examen. Elle semble cependant étre un indicateur de I'absence de plaque
calcifiée au niveau de la bifurcation carotidienne en raison de la spécificité de I'examen, satisfaisante

dans la majeure partie des études.

Lorsqu’un examen par CBCT grand champ est déja disponible dans le cadre de la prise en charge
bucco-dentaire du patient, cet examen permet d’exclure certains éléments anatomiques du
diagnostic différentiel et est alors préférable a la prescription supplémentaire d’un cliché

radiographique antéro-postérieur modifié pour cette indication.

Pour de nombreux auteurs, le taux d’adéquation entre la panoramique et I'examen vasculaire de
référence (62,3 % a 100 % selon les études) et la valeur prédictive positive (entre 60,6 % et 83 %) 2
est jugée suffisante pour justifier I'évaluation des facteurs de risques cardio-vasculaires et la

réalisation d’examens complémentaires chez un spécialiste, au regard de l'issue potentiellement

72 Bengtsson, Persson, et Renvert, « Assessment of carotid calcifications on panoramic radiographs in relation to other used
methods and relationship to periodontitis and stroke: a literature review ».
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dramatique des complications de ce type de lésions. Il convient de noter que dans la mesure ou la
panoramique permet de mettre en évidence des dépots méme faiblement calcifiés, sans corrélation
avec le degré de sténose, toutes les Iésions détectées a la panoramique ne sont pas corrélées a des
modifications hémodynamiques, ni a risque majeur d’événements cardiovasculaires.
Réciproquement, toutes les lésions hémodynamiquement significatives et/ou a haut risque
d’évenements cardiovasculaires ne sont pas nécessairement calcifiées et peuvent donc ne pas
apparaitre a la panoramique. Aucun élément d’interprétation radiographique fiable ne permet a ce
jour la distinction de lésions vulnérables ou générant une sténose significative d’autres Iésions

calcifiées mineures a la panoramique.

L'analyse de la littérature invite donc les chirurgiens-dentistes faire preuve de prudence dans le
discours aux patients et dans leur orientation, notamment chez un spécialiste pour la réalisation
d’examens complémentaire vasculaires, qui ne saurait étre uniguement motivée par les observations
radiographiques, au risque d’augmenter le nombre d’examens vasculaires inutiles et les dépenses de

santé.

2.5 Valeur pronostique de la détection de plaques d’athérome calcifié a la

radiographie panoramique

La conduite a tenir face a la découverte fortuite d’'une radio-opacité compatible avec une PACC a la
radiographie panoramique doit tenir compte du risque supplémentaire auquel la détection de cette
pathologie sur la panoramique expose le patient, dans le contexte médical général de ce dernier.
Cette sous-partie est donc dédiée a I'analyse de la littérature existante traitant de I'impact de la
détection de calcifications des voies carotidiennes extra-craniennes a l|'imagerie, notamment
panoramique. Dans la mesure ou la panoramique n’a pas montré a ce jour apporter d’informations
guantitatives fiable sur les plagues et leur composante minéralisée, seules les données traitant de
I'impact de I'existence de calcifications carotidiennes et comparant ces données a un groupe témoin

seront abordées.

Si le risque direct et indirect associé a I'existence de calcifications carotidiennes a I'imagerie est bien
documenté, le risque spécifique corrélé a la détection de plaques d’athérome calcifié a la
radiographie panoramique semble plus complexe a déterminer a partir de la littérature disponible.

Les revues de littérature ayant investiguées le risque cardio-vasculaire spécifique associé a la
découverte fortuite de calcifications carotidiennes a la radiographie panoramique révelent le niveau

de preuve globalement faible des quelques études disponibles. Ainsi, dans la revue systématique de
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littérature de Mupparapu et coll. de 2007 seule 1 étude cas-témoins parmi les 54 sélectionnées
satisfaisait aux criteres REMARK (Reporting Recommendations for Tumor Marker Prognostic Studies)
adaptés au risque cardiovasculaire et ne permettait donc pas de conclure a un risque
cardiovasculaire augmenté a 5 ans. Les auteurs de la revue concluent que les données actuelles sur le
sujet sont insuffisantes et non-concluantes, ne permettant pas a ce jour la rédaction de

recommandations. 3

Johansson et coll. estiment qu’environ 7 a 23 % (13 % en moyenne) des patients asymptomatiques
présentant une calcification de découverte fortuite sur la radiographie panoramique étaient porteurs
d’une sténose significative (>50 %) de l’artere carotide, qu’ils correlent a un risque augmenté
d’événements cardio-vasculaires incluant I'AIC et l'infarctus du myocarde. Cependant, dans une
étude cas-témoin prospective sur 229 patients avec un suivi de 5 ans, ces auteurs ne pouvaient
conclure a un risque augmenté d’évenements cardiovasculaires apres ajustement pour les autres
facteurs de risques. La présence de calcifications dans I'aire carotidienne a la radiographie
panoramique était toutefois significativement corrélée a une prévalence augmentée de facteurs de

risques cardiovasculaires.”

Friedlander et al. ont suggéré dans une étude transversale cas-témoin sur 68 femmes post-
ménopausiques que la détection de PACC a la radiographie panoramique pourrait étre associée a une
augmentation de la fréquence de calcifications séveres de I'aorte abdominale, un indicateur de
risque de survenue d’accidents cardio-vasculaires. L'étude présente de nombreuses limitations,
notamment le faible nombre de sujets inclus et ne permet pas de conclure clairement sur cette

association.

73 Mupparapu et Kim, « Calcified carotid artery atheroma and stroke: a systematic review ».
74 Johansson et al., « Carotid calcifications on panoramic radiographs : a 5-year follow-up study ».
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3 : Perspectives dans la prise en charge du patient, la
formation des professionnels de santé et proposition d’un

protocole d’étude préliminaire

3.1. Prise en charge raisonnée du patient présentant une radio-opacité de
découverte fortuite a la radiographie panoramique compatible avec une

PACC dans l’aire carotidienne

L'analyse de la littérature réalisée montre que les perspectives ouvertes par la détection de radio-
opacités compatibles avec des plaques d’athérome calcifié a la panoramique restent encore a définir.
La valeur pronostique de cette découverte soutenue par des preuves indirectes, n’a pas été
clairement élucidée et doit faire I'objet d’études longitudinales de plus grande envergure,
notamment en population générale. A contexte médical équivalent, la littérature n’offre donc pas
d’éléments permettant de définir un risque spécifique associé a I'existence des calcifications a la
panoramiques participant a I'évaluation du risque cardio-vasculaire individuel du patient. L’état
actuel des connaissances ne justifie donc pas l'orientation systématique des patients vers une
consultation spécialisée.

La détection de calcifications dans I'aire carotidienne sur la panoramique dentaire pourrait
cependant traduire I'existence d’'une maladie athérosclérotique carotidienne confirmée par écho-
Doppler chez 80 % des patients positifs. Cette derniére a été corrélée a un risque augmenté d’AVC
ischémique, d’infarctus cérébraux silencieux, a une élévation de la mortalité vasculaire et non-
vasculaire et semble étre un marqueur de I'existence d’une athérosclérose systémique, notamment
aortique et coronarienne. L'absence de définition du risque ne signifiant pas I'absence de risque ; un
principe de précaution doit s’appliquer dans la prise de décision qui doit se faire de facon raisonnée,
dans le cadre d’une concertation pluridisciplinaire.

Ainsi, un point important de I'arbre décisionnel proposé par I'’équipe de MacDonald en 2012 est que
si la détection de PACC a la panoramique n’aboutissait pas systématiquement a la réalisation
d’examens complémentaires vasculaires, aucune d’entre elle n’était toutefois laissée sans suite.
Chaque diagnostic aboutissait a une concertation pluridisciplinaire et chaque personne
diagnostiquée bénéficiait au moins d’une évaluation et d’'un monitoring pas le médecin traitant. Ce

protocole évite la perte de I'information pour le suivi et |la perte de chance pour le patient.
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Cette derniere partie expose une proposition de protocole de prise en charge des patients
présentant des radio-opacités carotidiennes a la panoramique développant celui proposé par
MacDonald et coll., adapté aux nouvelles données disponibles et aux recommandations pour la
population francgaise et propose un cadre raisonné a la prise en charge de ces patients.

La validité du protocole et I'impact clinique de la prise en charge consécutive sur la santé des

patients pourront étre évalués par la suite selon un protocole d’étude préliminaire proposé ci-apreés.

3.1.1. Démarche thérapeutique en fonction du contexte médical général

Dans I'état actuel des connaissances, seuls I'état général du patient et ses antécédents permettent
d’orienter la démarche thérapeutique du chirurgien-dentiste. Les données épidémiologiques
disponibles et la compréhension des mécanismes physiopathologiques sous-jacents a

I"athérosclérose et a ses comorbidités guident la décision thérapeutique.

Si la découverte fortuite de radio-opacités dans I'aire carotidienne est un phénomeéne rare dans la
population générale (2 a5 %), d’autres affections générales de méme que I'existence de facteurs de
risques cardio-vasculaires ont été corrélé a une prévalence fortement augmentée de ces lésions.
L'existence d’une telle différence entre la population générale et certains sous-groupes de patients
offre une information majeure : en fonction du contexte médical du patient, I'interprétation de la
méme information (la détection) par le praticien donnera lieu a deux démarches thérapeutiques
distinctes. Dans un cas, elle posera des questions d’ordre diagnostique, tandis que dans I'autre elle

posera la question du suivi cardio-vasculaire du patient.

3.1.1.1 La personne sans antécédent médical ni facteur de risque cardio-vasculaire connu ou

présentant des facteurs de risques comportementaux/environnementaux sans suivi cardio-

vasculaire.

Le patient asymptomatique, sans antécédent médical ni facteurs de risques cardio-vasculaire connus
est au cceur des objectifs de prévention associés a la détection des PACC a la radiographie
panoramique.

Plusieurs études ont trouvé une corrélation significative et forte entre I'existence de telles Iésions et

la présence de facteurs de risques cardiovasculaires et/ou d’une comorbidité associée a une
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augmentation du risque cardio-vasculaire’ 7¢ 77, La découverte d’une radio-opacité compatible avec
une PACC chez un(e) patient(e) sans antécédent médico-chirurgical, d’autant plus s’il/elle est jeune,
doit inciter le chirurgien-dentiste a intégrer cette information a un faisceau d’indices a la recherche
d’une pathologie non diagnostiquée pouvant motiver la réalisation d’examens complémentaires par
le chirurgien-dentiste et/ou I'orientation du patient vers son médecin traitant. La découverte fortuite
de radio-opacités compatibles avec des PACC a la panoramique pourrait alors constituer une voie
d’acces au diagnostic d’autres maladies générales insidieuses (telles qu’un diabéte ou un syndrome
métabolique d’installation récente) et/ou la prise en charge de facteurs de risque modifiables
ouvrant la porte a des perspectives de traitement et une diminution significative du risque d’AVC

chez ces patients.”®

La découverte de telles lésions doit également inciter le chirurgien-dentiste a orienter |'entretien
cliniqgue a la recherche de symptémes neurologiques (cécité monoculaire transitoire, difficultés
d’élocution, malaise, céphalées d’apparitions récentes, ataxie ou troubles de I’équilibre) ou
cardiologiques (angor d’effort, perte de connaissance) non spontanément exprimés par le patient.
Une étude américaine sur pres de 18500 personnes issues de la population générale sans diagnostic
d’AIT ou d’AVC préalable a montré que 17,8 % des participants de plus de 45 ans décrivaient avoir
présenté au moins 1 symptdme associé a I’AVC 7°.

La mesure immédiate de la pression artérielle (PA) au fauteuil permettra une premiére appréciation
du niveau de risque auquel est associé le malade. L’évaluation du risque coronarien étant
notamment basé sur I'évaluation du statut lipidique, une prescription d’un bilan lipidique
(Cholestérol total, HDL-C, LDL-C, triglycérides) peut étre éventuellement réalisée chez le patient de
plus de 40 ans chez ’'homme / 50 ans chez la femme (ou statut post-ménopausique) et avant 80 ans,
qguand il n’existe pas de suivi lipidique ou quand le dernier bilan lipidique remonte a plus de 5 ans
(recommandations HAS). Chez un patient de plus 45 ans, surtout si en surpoids, sédentaire,
présentant des antécédents personnel ou familiaux de diabéete et d’autant plus si la mesure de la
pression artérielle au fauteuil a montré une hypertension, la prescription d’'une glycémie a jeun peut
étre également réalisée en I'absence de suivi diabétique existant. Elle pourrait également étre
prescrite a 1-3 ans d’une glycémie a jeun normale (< 1,10g/l ou 6 mmol/L) au précédent bilan ou a 1

an d’une glycémie a jeun associée a un pré-diabéte (1,10g/L — 1,25g/L ou 6-8 mmol/L) conformément

75 Johansson et al.

76 Griniatsos et al., « Correlation of calcified carotid plaques detected by panoramic radiograph with risk factors for stroke
development ».

77 Almog et al., « Diagnosis of non-dental conditions. Carotid artery calcifications on panoramic radiographs identify
patients at risk for stroke ».

78 Almog et al.

79 Benjamin et al., « Heart disease and stroke statistics 2018 update : a report from the American Heart Association ».
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aux recommandations HAS pour le dépistage du diabéte de type 2. Dans ces conditions, ces examens
ne constituent pas une sur-prescription dans la mesure ou ils correspondent au suivi et dépistage
classiquement recommandés par la HAS pour la population francaise et seront bénéfiques a la prise

en charge médicale et odontologique du patient.

Ainsi, tout patient sans antécédent médical connu ni suivi cardio-vasculaire présentant des signes de
PACC a la radiographie panoramique doit étre orienté vers son médecin traitant muni d’un courrier
détaillant I'intégralité des observations et bilans réalisés, pour |’évaluation de ses facteurs de risques
et une auscultation a la recherche d’un éventuel bruit carotidien. Un modeéle « type », adapté de
celui proposé par MacDonald et coll. est proposé en annexe de ce travail (Annexe llI).

En fonction du profil établi du patient, le médecin traitant pourra alors décider d’orienter le patient
vers un spécialiste pour la réalisation d’examens complémentaires vasculaires, de mettre en ceuvre

un traitement médical ou d’instaurer un simple suivi du patient.

3.1.1.2 La personne présentant des antécédents médicaux a risque et/ou d’autres facteurs

de risque cardiovasculaires connus et suivis

Pour un patient porteur d’'une maladie systémique ou présentant des facteurs de risques associés a
une prévalence augmentée de radio-opacités dans les aires carotidiennes, I'approche sera différente.
Dans la mesure ol cette association a été établie et est probable, I'enquéte médicale visera plutot a
établir si cette image est d’apparition récente (panoramiques antérieures), rechercher d’éventuelles
modifications du contexte clinique non formulées (antécédents, comorbidité, éveénements cliniques
récents, changement de mode de vie...) et/ou du suivi du patient pour sa maladie et déterminer si
I’existence concomitante d’'une maladie athéromateuse carotidienne est connue de I'équipe
médicale en charge du patient. La réponse a ces questions permettra éventuellement d’adapter la
prise en charge et le suivi.

La pression artérielle peut également étre mesurée immédiatement au fauteuil pour I'appréciation

du risque cardio-vasculaire et de I'efficacité du traitement anti-hypertenseur.

Pour ces patients, la rédaction d’un courrier adressé au médecin traitant associé a une concertation

téléphonique avec ce dernier permettra d’établir la nécessité ou non de lui adresser le patient.
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3.1.1.3 Suivi de la personne traitée par radiothérapie de la sphére ORL &0

La sphére ORL est le siege de nombreuses tumeurs malignes affectant un nombre important de
patients (4000 nouveaux cas/an pour le carcinome épidermoide seul). Les professionnels de la santé
orale et ORL sont en premiere ligne pour la détection précoce et le diagnostic de ces Iésions. Le
chirurgien-dentiste constitue désormais un élément clé du suivi des personnes ayant bénéficié d’une
radiothérapie cervicale ou oro-faciale que ce soit pour la surveillance d’une éventuelle récurrence
tumorale et du risque d’ostéonécrose, pour la fluoration prophylactique des dents, pour la prise en
charge des foyers infectieux bucco-dentaires et le suivi parodontal ou encore la prise en charge d’une
hyposialie post-radique et du risque carieux associé. Cette population de patients constitue donc un

pool significatif de patients recus a la fois en pratique de ville et a I'hopital.

Parmi les effets indésirables associée a cette thérapeutique, les altérations tissulaires de la paroi
artérielle carotidienne (destruction des cellules musculaires lisses de la média, inflammation et
hémorragies secondaire adventitielles, fragmentation des membranes élastiques, altération de la
structure des vasa vasorum a I'origine d’une ischémie) provoquent une réaction fibro-cicatricielle a
I'origine d’une forme clinique particuliere d’athérosclérose carotidienne dite « induite » ou
« accélérée » par les radiations. Celle-ci est a I'origine de lésions hémodynamiquement significatives
(sténose de > 50 % de la lumiere vasculaire) chez pres d’un tiers des patients 1 a 3 ans apres la
radiothérapie et jusqu’a 40 % de ces personnes a 10 ans. Ces lésions de la portion cervicale de la
carotide, également décrites au niveau d’autres arteres de gros calibre (aorte et artéres illiaque,
coronaire, rénale et fémorale) sont histologiquement similaires a I'athérosclérose « spontanée »
mais constituent une entité clinique distincte dans la mesure ou elles sont limitées a 'aire irradiée et
surviennent plus volontiers chez des patients dépourvus de facteurs de risques (notamment plus
jeunes) ou de pathologies cardiovasculaires concomitantes. Pour ces patients, le suivi
cardiovasculaire pourra étre faible ou inexistant et le risque cumulé de survenue d’AVC ou
d’anévrisme éventuellement important en présence notamment d’autres facteurs de risque non
controlés. Outre les dommages directs de l'irradiation cervicale sur les vaisseaux, des répercussions
vasculaires indirectes de la radiothérapie cranienne ont également été décrites dans une revue de
littérature récente décrivant des dyslipidémies et des syndromes métaboliques secondaires a des
modifications dans la sécrétion de I’'hormone de croissance, corrélés a une augmentation du risque
d’accidents cardio-vasculaires®!., Une revue de littérature récente estime un risque d’AVC et d’AIT

multiplié par 5,6 pour les patients ayant subi une radiothérapie cervicale, corrélé a une augmentation

80 Friedlander et Freymiller, « Detection of radiation-accelerated atherosclerosis of the carotid artery by panoramic
radiography. A new opportunity for dentists ».
81 Gujral et al., « Radiation-induced carotid artery atherosclerosis ».
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de la prévalence des sténoses carotidiennes chez 16 a 55 % des patients et une majoration de
I’épaisseur intima-média de 18 % a 40 % en comparaison aux groupes contrbles des 1-2 ans apreés la
radiothérapie 8. Le délai de latence entre la radiothérapie et la survenue d’un AVC est variable entre

les études.

La découverte fortuite de radio-opacités compatibles avec des PACC sur les radiographies
panoramiques prescrites dans le cadre du suivi bucco-dentaire classique de ces patients, classés
comme a risque faible dans les classifications conventionnelles du risque cardio-vasculaire, pourrait
constituer un élément majeur dans l'interception de [I'athérosclérose radio-induite et ses
complications. Celle-ci devra fortement inciter au contréle des facteurs de risque du patient par le
médecin traitant et/ou la réalisation d’examens vasculaires complémentaires permettant d’estimer
le bénéfice d’un traitement médical ou chirurgical.

En I'absence de facteurs de risque cardiovasculaires identifiés a I'anamnése et éventuellement au
bilan, le médecin traitant et 'oncologue seront informés par courrier et le patient sera directement
adressé en consultation spécialisée pour I'évaluation du pronostic spécifique de la/des lésions
carotidiennes et du besoin de soin. En présence d’autres facteurs de risques et/ou comorbidités le

patient sera adressé vers son médecin traitant pour leur prise en charge préalable ou concomitante.

3.1.1.4 La personne présentant des antécédents d’AIC ou d’AIT

Les personnes ayant survécu a un AVC bénéficient systématiquement d’examens vasculaires
approfondis notamment carotidiens pour la prévention des récurrences, ainsi que d’'une évaluation
du risque coronarien qui constitue la premiere cause de mortalité vasculaire chez ces patients. Il est
donc peu probable que I'existence d’une plaque d’athérome carotidien soit méconnue de I'équipe
médicale. Un traitement médical et le contréle des facteurs de risque cardiovasculaires est par
ailleurs systématiquement entrepris chez ces patients.

Les observations seront alors simplement signalées par courrier au médecin traitant.

3.1.1.5 Cas particuliers des personnes diabétiques ou en insuffisance rénale terminale

Une forme particuliére d’artériosclérose (famille de pathologies caractérisées par un épaississement
pathologique avec perte d’élasticité des artéres et dont I'athérosclérose est un sous-groupe) a été
identifiée chez les personnes atteintes de diabete et d’insuffisance rénale chronique : la Calcification

Médiale des Artéres (Medial Artery Calcification, MAC) ou Artériosclérose de Monckeberg.

82 Gujral et al.
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L’age, le contrdle glycémique et I'ancienneté du diabete ou de I'insuffisance rénale chronique ont été
corrélés a cette forme clinique. Comme son nom l'indique, elle affecte la média des arteres et
correspond a un épaississement de la composante élastique des artéres associé a une augmentation
de la résistance vasculaire, sans obstruction de I'artére (contrairement a I'athérosclérose intimale qui
peut y conduire). Ce phénomene qui affecte la macro et la micro-vascularisation a été associé de
facon indépendante et significative a une augmentation de la mortalité totale, de la mortalité
cardiovasculaire, de la mortalité spécifiquement associée a la maladie coronarienne, a I’AVC et a un
taux de survenue majorée de ces pathologies chez les patients présentant un diabéete de type 2 non
insulino-dépendant. Elle a également été associée a une fréquence d’amputation des membres
inférieurs augmentée chez ces patients. L'existence de MAC semble donc étre a la fois un facteur de
risque cardio-vasculaire et un facteur pronostic négatif aussi bien pour leur pathologie que pour les

cardio-vasculaires éventuels.®

La visualisation de cette pathologie a la panoramique a été décrite et elle se présente sous forme de
calcifications diffuses en tubes calcifiés (« tram-like ») sur un fragment plus ou moins étendue de
I'artére. Elle est plus fréqguemment associée a une atteinte d’artére de moins gros calibres que les

arteres carotides, comme l’artére faciale (Fig. 19).

Figure 19 : Reconstruction panoramique du CBCT d’un patient présentant une calcification médiale des artéres

faciales (fleches du bas) et carotides externes (fleches du haut)

Source : Omami, « Monckeberg Arteriosclerosis : a telltale sign », 2017

83 Lehto et al., « Medial artery calcification: a neglected harbinger of cardiovascular complications in non-insulin-
dependent diabetes mellitus ».
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3.1.2. Accompagnement du malade

Le role du chirurgien-dentiste vis-a-vis de la prévention des complications cardio-vasculaires s’étend
bien au-dela de la détection de PACC a la radiographie panoramique. Il commence des I'entretien
clinique par l'information du patient sur I'impact des différents facteurs de risque identifiés lors de
I'anamneése et I'importance de son suivi médical sur sa santé générale et plus particulierement sur sa
santé bucco-dentaire (risque carcinologique associé a la consommation excessive d’alcool et au
tabagisme, interaction avec les maladies parodontales, risque carieux associé aux déséquilibres de
I"alimentation...) mais également I'apport bénéfique du maintien de la santé bucco-dentaire sur ces

maladies.

Apres l'orientation du patient faisant suite a la découverte fortuite de radio-opacités dans l'aire
carotidienne, le chirurgien-dentiste accompagnera le patient dans le changement et participera a sa
motivation. Par ses soins dentaires notamment, le chirurgien-dentiste assure ou rétablit une fonction
orale efficace permettant le retour a un régime alimentaire équilibré. De plus, la prise en charge de la
maladie parodontale s’inscrit pleinement dans la démarche de prise en charge globale du patient agé
et des malades présentant un diabete, une dyslipidémie, un syndrome métabolique, une pathologie
rénale ou une immunodépression associée au VIH et participe au retour a la santé et a 'amélioration
de la qualité de vie du patient. Enfin, le chirurgien-dentiste est en premiere ligne pour la détection
des patients souffrant de syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) et pourra assurer son

appareillage (orthese d’avancée mandibulaire) ou son orientation vers un spécialiste qualifié.

3.1.3 Conclusion : Arbre décisionnel

La démarche thérapeutique raisonnée -systématisée dans le cadre de ce travail- pour la prise en
charge du patient présentant des calcifications des aires carotidiennes a la radiographie

panoramique est résumée dans I'arbre décisionnel ci-dessous (Fig. 20).
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Figure 20 : Arbre décisionnel pour la prise en charge des patients présentant des calcifications des

aires carotidiennes observées a la radiographie panoramique
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3.2. Sensibilisation des professionnels de santé

La détection des PACC a la radiographie panoramique s’inscrit dans une démarche de santé publique,

dont I'ampleur sera directement conditionnée par la sensibilisation des professionnels de santé.

Cette derniere devra s’articuler sur 3 niveaux :

- La formation des futurs professionnels de santé par I'inclusion de cette problématique dans
les programmes de formation en radiologie et en pathologie générale ;

- L’émission de recommandations de la part des sociétés savantes et des institutions de santé
et le recours a des retours d’expérience pour améliorer les pratiques et estimer I'impact
médical réel ;

- La sensibilisation des médecins-traitants et cardiologues, éléments clés de la prise en charge,

a cette problématique.

3.3. Proposition d’un protocole d’étude préliminaire multicentrique :
Protocole CARPEDIEM : Carotid Atherosclerosis Revealed by Panoramic

Examination for Detection, Interception and Early Management

Cette derniére partie présente brievement les principales caractéristiques d’un projet d’étude
préliminaire multicentrique en milieu hospitalier, ayant pour but la validation de I’arbre décisionnel
présenté, basé sur I'évaluation des répercussions directes de ce dernier sur la prise en charge

médicale du patient et sa santé.
3.3.1. Schéma de la recherche, objectifs de I’étude et critéres de jugement

Le protocole CARPEDIEM correspond a une étude observationnelle descriptive longitudinale
multicentrique régionale. Celle-ci correspond a une Recherche Impliquant la Personne Humaine
Interventionnelle a Risques et Contraintes Minimes (RIPH de catégorie 2, Loi Jardé du 17 novembre
2016) qui nécessitera le recueil du consentement du patient, I'information a 'ANSM, la conformité
MRO0O01 (modalité de déclaration des informations médicales a la CNIL) ainsi que I"approbation d’un

Comité de Protection des Personnes.
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L’objectif principal de I'étude consiste a valider un protocole systématique pluridisciplinaire de

prévention des complications cardio-vasculaires basé sur 'identification de radio-opacités localisées

dans les aires carotidiennes a la radiographie panoramique en France.

Les criteres de jugement associés a cet objectif sont :

L’évaluation qualitative de la nature de la prise en charge consécutive (interception versus
suivi simple)

L’interception comprend le diagnostic d’une pathologie non connue du malade et du médecin
traitant au moment de la détection ou la découverte d’un facteur de risque non identifié,
I'instauration d’une thérapeutique médicamenteuse, la mise en ceuvre d’une thérapeutique
chirurgicale ou le renforcement du suivi du patient. Le suivi simple correspond a I'absence de
nouvelles données diagnostiques et au maintien du suivi du patient tel qu’il était au moment
de la détection.

L’évaluation qualitative de la nature des examens complémentaires entrepris (consultation
médicale / consultation spécialisée / bilan sanguin / examens d’imagerie)

L’évaluation quantitative de la modification du risque cardio-vasculaire individuel du
patient basé sur une échelle de score conventionnelle (Score de Framingham) et un systéme
de score propre a I’étude « Score CARPEDIEM » entre la pose du diagnostic (score initial) et la
fin du protocole d’étude.

Le Score CARPEDIEM attribue a chaque facteur de risque cardiovasculaire un nombre de
points équivalents au risque relatif auquel le facteur de risque a été associé dans I'étude
internationale INTERSTROKE.

Evaluation de la qualité de vie (questionnaire SF 36)

Les objectifs secondaires de I'étude sont :

- Quantifier I'incidence de la détection de PACC a la panoramique dans la population dentaire
générale hospitaliere et comparer ces valeurs dans différents sous-groupes de patients a
risque en France;

- Evaluer l'apport du CBCT dans le diagnostic positif et différentiel des PACC dans la
population dentaire générale ;

- Déterminer des facteurs prévisionnels basé sur I'aspect radiographique des plaques et les
antécédents médicaux du patients corrélés a un bénéfice majoré de la prise en charge dans

le cadre du protocole proposé, pour définir des criteres de sélection des patients.
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3.3.2 Critéres d’inclusion et de non inclusion

Les critéres d’inclusion de I'étude comprennent :
- patient primo-consultant ;
-age> 40ans;
- radiographie panoramique prescrite dans le cadre de la prise en charge odontologique
respectant les critéres suivants :
e qualité suffisante pour une interprétation radiographique univoque,
e champ d’irradiation incluant de facon précise la région cervicale jusqu’aux
vertebres C3 ou C4,
e radiographie datant de moins d’'un an;
- absence de troubles de la communication ou de barriere de la langue (qui empécherait le

consentement éclairé) ;

Les critéres de non inclusion comprennent :
- patient déja suivi pour une maladie athéromateuse ;
- refus de suivi médical/cardiologique ;
- impossibilité de recueillir I'intégralité des données anamnestiques, notamment les

antécédents médico-chirurgicaux (impossibilité de stratifier le risque cardiovasculaire).

3.3.3. Taille de I’échantillon et durée prévisionnelle de I’étude

D’apres les données du manuel de Lwanga et Lemeshow (OMS 1991), un échantillon de 1000
radiographies panoramiques devrait permettre une estimation du risque relatif de complications
cardiovasculaires selon la prise en charge effectuée chez les patients ayant une PACC détectée a la
panoramique (IC 95 %, précision 20 %, P2* estimé a 0,2 dans la population sans suivi
cardiovasculaire).

En comptabilisant le nombre de primo-consultants dans les différents services qui participeront a
I’étude et un taux d’inclusion minimal (50 %), une durée prévisionnelle d’inclusion de 2 ans peut étre

escomptée.

64



3.3.4 Analyses statistiques

Des statistiques descriptives simples couplées a des analyses uni ou multivariées (comprenant les
facteurs de risque cardiovasculaire, les différents scores de I'étude, I'aspect radiographique des

plaques et le suivi cardiologique subséquent) seront utilisées dans cette étude.
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Conclusion

La détection des images radio-opaques cervicales correspondant a une calcification des plaques
d’athérome carotidien représente un exemple prototypique du réle majeur que le chirurgien-
dentiste doit jouer dans la santé générale de ses patients. Il est important de rappeler que
I'interprétation d’'un examen radiographique régional se doit d’inclure I'ensemble du champ
d’exposition et permettre ainsi une meilleure détection d’anomalies sub-cliniques souvent
inaccessibles a la détection par d’autres moyens peu invasifs. Le chirurgien-dentiste ne peut -de fait-
se cantonner a un examen limité et volontairement restreint a la sphere dento-gingivale, au risque

d’une perte de chance dommageable pour ses patients.

En sa qualité de praticien de premier recours, celui-ci est a une place stratégique pour la prévention
primaire et/ou secondaire de nombreuses pathologies sévéres, notamment cardiovasculaires. La
formation initiale et continue doivent inclure cette donnée, en permettant une formation ciblée sur

les principales pathologies cardiovasculaires et leurs répercussions sur la sphére orale.

La collaboration pluridisciplinaire entre le chirurgien-dentiste et le cardiologue, par le partage de leur
expertise respective, devrait permettre une amélioration notable de la prévention des accidents
vasculaires cérébraux, considérés actuellement comme un des plus grands fléaux sanitaires du 21m¢

siécle.
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Annexe 1 - Score de Framingham

FRAMINGHAM RISK SCORE (FRS) Date:

Estimation of 10-year Cardiovascular Disease (CVD) Risk Patient's Name:
 S—
" Step 2! Step 3!
In the "points” column enter the appropriate value according to the patient's age, HDL-C, total Using the total points from Step 1, determine the Using the total points from Step 1, determine
cholesterol, systolic blood pressure, and if they smoke or have diabetes. Calculate the total points. 10-year CVD risk* (%). heart age (in years).
Risk Factor Risk Points Total Points 10-Year CVD Risk (%)* ( WeartAG:Y Men Woiriah
<30 <0 <1
30 0
31 1
0 32 1
2 34 2 2
5 36 3 3
38 4
7 39 4
8 40 5
42 6 5
10 a5 7 6
1 48 8 7
51 9 8
13 54 10
14 55 9
75+ 15 12 4 g -
HDL-C (mmol/L) 60 12
64 13 1
>1.6 -2 -2 68 14 12
1.3-1.6 -1 -1 72 15
73 13
1.2-1.3 0 0 R -
0.9-1.2 1 1 79 14
<0.9 2 2 L__ >80 217 15+
Total Cholesterol " e or 0 and 35 wihouthabetss I e predence of  postve NSy of
<41 0 0 Snieinatalraielin s
4.1-5.2 1 1 Step 422
5.2-6.2 2. 3 Using 10-year CVD risk from Step 2, determine if patient is Low, Moderate or High risk."
6.2-7.2 3 4 Indicate Lipid and/or Apo B targets
>7.2 4 5 Risk Level' Initiate Treatment If: Primary Target (LDL-C) Alternate Target
Systolic Blood Not Not Bal 2
Pressure (mmHg) Treated o284 | rogleq Treated
<120 -2 : 0 -3 F
H : * LDL-C 23.5 mmol/L
120-129 0 i 2 0 3 2 (Strong, Moderate)
130-139 i : 3 1 3 + For LDL-C <3.5 mmoliL + <2 mmollL or 250% decrease ~m3§igégr i
140-149 2 i 4 2 5 EREOEE e i odarsi) Sirong, Moderse)
150-159 2 4 4 6 + OR Non-HDL-C 24,3 mmol/L.
160+ 3 %t 5 5 7 (Strong; Modersto)
Yes 3 4
Diabetes
Smoker Yes 4 3 Lipid targets LDL-C: of  ApoB:
No 0 0 T Consider moving some patients with metabolic syndrome up a risk Ievel based on their 1oad’ of metabolic fisk factors of the ‘severty’ of
Total Points J s m&ﬂ",ﬁ'ﬁﬂ’m. bed, including carotid arteries.
i E FRS: Fi Risk Sc IDL-C: -density 3
. s o DR 1) vt oo ol b ey s I e Sy IO TTASES 0 Plenien st CAD oy iy e FRS Faman s S 0L, ety o et
Can J Cardiol. 2009,25(10).:567-579. Provided courtesy of

prevention isease in
3 Adapted from: Anderson T et al.(i). 2012 Update of the Canadian Cardiovascutar Society guidelines for the diagnoss and treatment of
f nihe sl CanJ Cardol 2013353 151-167 Cha e

Lo, Ao, Commine.
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Annexe Il — Critéres d’évaluation des tests diagnostiques

Référence +

Référence -

Résultat +

VRAI POSITIF (a)

FAUXPOSITIF (b)

VPP = a/(a+b)

Résultat - | FAUXNEGATIF | VRAINEGATIF | VPN =d/(c+d)
Sensibilité = Spécificité
a/(a+c) =d/(b+d)
Sensibilité Probabilité d’observer une radio-opacité compatible avec une PACC sur la

Spécificité

Valeur prédictive

positive (VPP)

Valeur prédictive

négative (VPN)

Précision du test

(fiabilité)

panoramique lorsqu’elle existe sur I'examen de référence (nombre de patients

porteurs identifiés a la panoramique)

Probabilité de ne pas observer de radio-opacité dans l'aire carotidienne
lorsqu’elle n’existe pas sur I'examen de référence (proportion de patient non

porteurs exclus a la panoramique)

Risque d’existence d’une PACC a I'examen de référence lorsqu’une image radio-
opaque compatible est observée sur les panoramiques (proportion de patients

positifs a la panoramique réellement porteurs)

Probabilité que le patient ne présente pas de PACC a I'examen de référence
lorsque la panoramique ne montre pas de radio-opacité dans I'aire carotidienne

(proportion de patients négatifs a la panoramique réellement non porteurs)

Probabilité d’avoir un résultat en accord avec le statut réel du patient
(présentant ou non une plaque d’athérome calcifiée). En I'occurrence proportion
des sujets participant a I'étude dont la panoramique a été en accord avec les

résultats de I’'examen de référence.
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Annexe Il — Courier type a I’attention du médecin traitant

A Paris, le 10/01/2016

Cher confrére,

Nous avons re¢u ce jour en consultation M/Mme ,agé(e)de

ans, sans antécédent médicaux ni facteurs de risque cardiovasculaires connus 0OU
présentant des antécédents de ( pathologies générales, facteurs de risques cardio-

vasculaire, antécédents cardiovasculaires/cérébrovasculaires ) 2

(Optionnel) A I'entretien clinique, M/Mme me rapporte avoir récemment
présenté ___(déficits neurologiques, céphalées d’apparition récentes, malaises, angor) __ et

des antécédents familiaux de _ _ (AVC, diabéte, infarctus du myocarde,...) __ .

La panoramique réaliséele __/__/ ___ dansle cadre de sa prise en charge bucco-
dentaire a révélée |'existence de foyers de calcifications irréguliers, hétérogénes au sein des
tissus mous dans |'aire carotidienne, sous 'angle mandibulaire en regard des vertébres C3 et
C4. 'aspect peut étre évocateur de celui d’une plague d’athérome calcifiée des voies
carotidiennes droite/gauche/bilatéralement.

(Optionnel) 'examen 3D ( CBCT ) du patient, disponible au moment de I'observation a
confirmé ces observations.

(Optionnel) Au moment de cette découverte, la tension artérielle mesurée au fauteuil était
de___/___ mmHg.

Dans la mesure ol ces observations ont été corrélées a I'existence d’une athérosclérose
systémique, notamment coronarienne (Lancet 1996 ; 348 :766), nous vous confions 3 titre
préventif M. / Mme pour la réalisation d’un bilan (ou /e suivi de son état) cardio-vasculaire &
la recherche de facteurs de risques ou d’une pathologie cardio-vasculaire non diagnostiquée
et d’une évaluation neurologique.

Vous remerciant par avance pour vos bons soins,

Bien confraternellement,
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Détection des plaques d’athérome carotidien calcifié a la radiographie
panoramique : role de I'odontologiste dans la prévention des accidents

vasculaires cérébraux

Résumeé : Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) représentent la troisieme cause de mortalité dans les

pays industrialisés. Avec une incidence de 130 000 cas par an en France, I’AVC s’accompagne dans environ 1/3
des cas du décés du patient et représente la premiére cause de handicap non traumatique de I'adulte. Dans la
grande majorité des cas (85 %), I'AVC est ischémique et correspond a I'oblitération d’une artére cérébrale par
un embole, provoquant la nécrose de la région cérébrale correspondante. L'athérosclérose est une maladie
insidieuse correspondant a la perte d’élasticité des arteres, ou sclérose, provoquée par la formation d’une
plaque d’athérome au niveau de I'intima des arteres de moyen ou gros calibres, telles que les artéres carotides.
Dans cette région, la rupture de la plaque entraine I'acheminement immédiat du thrombus vers les territoires
cérébraux adjacents et la survenue d’un AVC ischémique. Dans les stades de maturation avancés, la plaque
d’athérome se calcifie et devient susceptible d’étre visualisée sur les clichés radiographiques. Des 1981,
Friedlander et ses collaborateurs attiraient I'attention sur la détection possible des plaques d’athérome
carotidien calcifié (PACC) sur les radiographies panoramiques. Etant donné que prés d’un tiers de la population
francaise adulte réalise un cliché panoramique chaque année, il convient de s’interroger sur I'intérét de cet
examen dans la détection précoce des PACC. Aprés quelques rappels sur ces pathologies, ce travail présente
d’abord une revue de littérature sur la place a accorder aux panoramiques dans la détection des PACC. Dans
un deuxieme temps, il vise a établir un arbre décisionnel pluridisciplinaire définissant le role du chirurgien-
dentiste dans la prise en charge des patients présentant des PACC sur un panoramique pour la prévention des
AVC ischémiques et propose un protocole d’étude préliminaire pour confirmer les données épidémiologiques

internationales et tester la validité clinique de I'arbre décisionnel proposé.

Discipline :
Médecine buccale
Mots clés fMesh et Rameau :

Artériopathies carotidiennes -- Dissertations universitaires ; Radiographie panoramique --
Dissertations universitaires ; Athérosclérose -- Prévention -- Theses et écrits académiques;

Dentistes -- Diagnostic -- Théses et écrits académiques
Université Paris Descartes
Faculté de Chirurgie dentaire
1, rue Maurice Arnoux
92120 Montrouge



