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Abréviations utilisées

- ACC = artere carotide commune

- ACE = artere carotide externe

- ACl = artere carotide interne

- AINS = anti-inflammatoire non stéroidien

- AIS = anti-inflammatoire stéroidien

- ATM = articulation temporo-mandibulaire

- CBCT = cone beam computed tomography

- cf. = confer

- coll. = collaborateurs

- CSH = complexe stylo-hyoidien

- DN4 = questionnaire de la Douleur Neuropathique en 4 questions
- 1ASP = International Association for the Study of Pain

- ICHD = International Classification for Headache Disorders

- ISRS = inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine

- LSH = ligament stylo-hyoidien

- ORL = oto-rhino-laryngologie ; oto-rhino-laryngologue

- PS = processus styloide

- SADAM = syndrome algo-dysfonctionnel de I'appareil manducateur
- SCM = muscle sterno-cléido-mastoidien

- SE =syndrome d’Eagle

- VADS = voies aéro-digestives supérieures






1. Introduction

Le chirurgien-dentiste est régulierement confronté aux douleurs oro-faciales, dont la

sémiologie peut-étre tres variable, et le mécanisme physiopathologique différent.

Les syndromes d’Eagle et Ernest sont deux entités cliniques de douleurs oro-faciales de la
région styloidienne.

Le syndrome d’Eagle est classé par I'lASP (International Association for the Study of Pain)
comme un désordre musculo-squelettique de la région cervicale; il est classé par I'lHS
(International Headache Society) comme une « douleur faciale ou cranienne attribuée a une
inflammation du ligament stylo-hyoidien », dans la 3¢ édition de /’International Classification
of Headache Disorders (ICHD). Comment expliquer alors que certains patients ne sont pas
soulagés par des traitements anti-inflammatoires ? C’est une pathologie généralement
provoquée par un processus styloide allongé ou un ligament stylo-hyoidien minéralisé,
provoquant des douleurs et symptomes localisés dans la région latéro-pharyngienne.

Le syndrome d’Ernest, quant a lui, n’est actuellement pas référencé et.a été décrit beaucoup
plus récemment dans la littérature. Il concerne le ligament stylo-mandibulaire, et plus
précisément son attache au niveau de I’angle de la mandibule, et peut étre confondu avec une

pathologie de I'articulation temporo-mandibulaire.

Du fait de la variabilité de la symptomatologie, ces syndromes sont souvent diagnostiqués
tardivement, entrainant une errance thérapeutique pour les patients, et un retard de prise en

charge adéquate.

Dans ce travail, nous rappellerons d’abord les classifications de la douleur, ainsi que
I’embryologie et I'anatomie des régions concernées par les deux syndromes. Puis, nous
présenterons une description de la symptomatologie ainsi que des mécanismes
physiopathologiques mis en jeu, et évoquerons les diagnostics différentiels a envisager, avant
de présenter les différents traitements possibles. Nous tacherons ensuite, a I'aide de la

littérature disponible, de préciser les mécanismes physiopathologiques sous-jacents.

Enfin, nous exposerons deux cas cliniques illustratifs de la difficulté diagnostique et

thérapeutique.



2. Rappels —douleurs

2.1. Définition de la douleur

L’International Association for the Study of Pain (IASP) définit la douleur de la facon suivante :
"la douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable, associée a une Iésion
tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite en termes d'une telle Iésion” (Merskey et Bogduk
1994). C’est donc une sensation subjective ressentie par le patient, qui ne correspond pas
nécessairement a une lésion tissulaire objectivable cliniqguement.

La douleur oro-faciale est I'une des principales causes de consultation chez le chirurgien-
dentiste, qui se doit donc de connaitre un large champ de pathologies, afin de pouvoir

proposer la meilleure prise en charge a ses patients.

2.2. Classification des différentes douleurs

De nombreuses classifications ont été proposées, répartissant les douleurs selon différents
critéres. Les douleurs peuvent ainsi étre divisées selon leur décours temporel: douleurs aiglies
(ou douleurs symptomes) et douleurs chroniques (ou douleur maladie) (Okeson 2005) ; selon
leur intensité (Iégére, modérée ou sévére) ; ou selon les mécanismes physiopathologiques mis

en jeu (Bouhassira 2008).

e Douleur nociceptive
C'est la plus fréquente des douleurs. Elle est due a une stimulation des nocicepteurs des
terminaisons nerveuses, sans lésion du systeme nerveux. Les causes de cette douleur sont
variables : traumatique, post-opératoire, infectieuse, dégénérative... Ces douleurs peuvent
étre traitées par des molécules qui diminuent voire interrompent la transmission des

messages nociceptifs, c’est-a-dire les antalgiques.

e Douleur inflammatoire
Cette douleur est due a une lésion tissulaire (traumatisme, brilure, infection, tumeur, ...) et a
la réaction inflammatoire locale qui en résulte. Les nocicepteurs sont stimulés et sensibilisés
par des médiateurs inflammatoires (bradykinine, prostaglandines, leucotrienes, interleukines,
sérotonine, histamine ...). Cette inflammation est caractérisée par 4 signes cliniques : rougeur,
chaleur, cedéme et douleur (Le Bars et Adam 2002). Elle peut étre traitée par des anti-

inflammatoires non stéroidiens (AINS) ou stéroidiens (AlS).



e Douleur neuropathique

Elle est définie par I'lASP comme une « douleur secondaire a une lésion ou a une maladie
affectant le systéme somatosensoriel » (Treede et al. 2008). Elle peut étre induite par des
traumatismes (y compris durant une chirurgie), des toxiques, des infections virales (zona, ...),
des pathologies neurologiques (épilepsie, sclérose en plaque, ...) ou systémiques (diabéte, ...).
La sémiologie est tres variable mais un vocabulaire typique de ces douleurs est utilisé par les
patients.

Des questionnaires spécifiques existent pour aider les cliniciens a dépister les douleurs
neuropathiques, par exemple le questionnaire DN4 (Bouhassira et al. 2004).

Les douleurs neuropathiques ne réagissent pas aux antalgiques classiques, et d’autres classes
de molécules doivent étre utilisées pour soulager les patients, comme certains
antiépileptiques ou antidépresseurs... Des techniques de neurostimulation existent
également, et il est parfois nécessaire de recourir a la chirurgie pour certaines douleurs

rebelles.

e Douleur dysfonctionnelle

Appelée anciennement douleur idiopathique, cette douleur ne résulte ni d’une inflammation
ni d’'une lésion nerveuse objectivable. Il n'y pas de cause organique évidente (Woda et
Pionchon, 2001). Des hypotheses physiopathologiques relatant un dysfonctionnement
d’origine central des controles modulateurs ont été envisagées (Bouhassira 2008).

Les traitements sont similaires a ceux utilisés pour les douleurs neuropathiques:
antidépresseurs ou anticonvulsivants. D’autres types de traitements peuvent également étre
utilisés, tels des anesthésiques locaux ou I'hypnose. Dans tous les cas, une prise en charge

pluridisciplinaire est utile : psychiatre, neurologue, kinésithérapeute, ...

Une bonne prise en charge de la douleur repose tout d’abord sur I'évaluation de la douleur
ressentie par le patient. En clinique, elle peut s’effectuer grace a diverses échelles
d’évaluation, d’auto-évaluation, ou des questionnaires : Echelle Visuelle Analogique (EVA),
Echelle Numérique (EN), Echelle Verbale Simple (EVS), questionnaire de St Antoine,
questionnaire DN4, etc. L’évaluation de la douleur permet d’adapter son traitement et d’avoir

un suivi dans le temps de son évolution.



3. Embryologie et anatomie de la région affectée

3.1 Embryologie et développement

Nous utiliserons les termes de « complexe stylo-hyoidien » (CSH) pour désigner le processus

styloide, le ligament stylo-hyoidien et la petite corne de I'os hyoide.

La région du processus styloide est issue du 2" arc branchial (ou arc pharyngien), se

développant au cours des 4° et 5¢ semaines in utero (Larsen et al. 2011 ; Goldberg et al. 2016).

Chaque arc branchial est constitué d’un axe mésenchymateux, vascularisé par un arc aortique

et innervé par un nerf sensitivomoteur (Goldberg et al. 2016).

Le cartilage du 2" arc branchial, appelé cartilage de Reichert, est issu de cellules dérivées des
crétes neurales, et subira une ossification enchondrale. Il évolue par la suite en diverses
structures : le stapés (étrier de I'oreille moyenne), le processus styloide de I'os temporal, la

petite corne ainsi que le bord supérieur de I'os hyoide et le ligament stylo-hyoidien (figure 1).

Cartilages des arcs pharyngiens

1é [bourgean maxilaire)

rgear ndibrulaire
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Petite cormea

de 'ns hyoida
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Figure 1. Destinée des cartilages des arcs pharyngiens (Larsen et al. 2011).



Le mésoderme du 2" arc branchial donne naissance aux fibres musculaires striées
squelettiques des muscles faciaux de la mimique, au ventre postérieur du muscle digastrique,
au muscle stylo-hyoidien et au muscle stapédien.

Le muscle stylo-pharyngien provient quant a lui du 3¥™¢ arc branchial, et est innervé par le nerf
glossopharyngien (NC IX) (figure 2). La portion initiale de I’artére carotide interne provient elle

aussi de ce 3éme arc branchial (Coscas et Latrémouille 2009).
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Figure 2. Destinée de la musculature des arcs pharyngiens (Larsen et al. 2011).



De nombreuses théories ont vu le jour concernant le devenir du cartilage de Reichert :

e Stafne et Hollinshead (1962), aprés observation de radiographies des processus

styloides, résument les connaissances embryologiques de I'époque concernant le

devenir du 2™ arc branchial : selon eux, chez les mammiféres, le cartilage du 2" arc

branchial se développe en 4 structures osseuses qui sont nommées « tympanohyal,

stylohyal, épihyal et cératohyal » ou « tympanohyal, stylohyal, cératohyal et

hypohyal ». Ces mémes noms sont aussi utilisés pour décrire le développement

embryologique de la chaine stylo-hyoidienne. Selon eux, chez I'homme,

tympanohyal fusionne avec la partie pétreuse de I'os temporal, et donnera, avec le

stylohyal, le processus styloide ; le cartilage épihyal (ou cératohyal) dégénérera, mais

la gaine fibreuse qui le recouvre formera le ligament stylo-hyoidien ; enfin, le cartilage

hypohyal (ou cératohyal) donnera la petite corne de I'os hyoide.

e Alafin des années 70, Moffat et al. reprennent cette théorie, et individualisent

également 4 éléments embryonnaires (figure 3) (Moffat et al. 1977) :

TYMPANOHYALE
STYLOHYALE
CERATOHYALE [EPIHYALE]
HYPOHYALE

bW No=

MASTOID PROCESS

GREATER CORNU

Figure 3. Les dérivés embryonnaires du complexe stylo-hyoidien (Moffat et al. 1977).



e Unedizaine d’années plus tard, Revilla Borjas et Stuyt (1989) suggérent que le cartilage
de Reichert, aprés 3 mois in utero, se divise en 5 fragments : tympanohyal, stylohyal,
cératohyal, hypohyal, et basihyal. Les deux proximaux constitueront le processus
styloide ; les deux distaux, une partie de I'os hyoide ; et le fragment médian formera

le ligament stylo-hyoidien.

e Enfin, plus récemment, une autre théorie a été avancée (Rodriguez-Vazquez et al.
2006), soutenant que le cartilage du 2" arc branchial se divise en deux segments,
séparés par du tissu mésenchymateux.

Le segment styloidien, cranial, posséderait 2 extrémités: en proximal, il rejoint la
capsule otique, et en distal I'extrémité est a proximité de I'artére carotide externe.
Cette extrémité présenterait des degrés variables d’angulation, qui pourraient
expliquer les différentes variations anatomiques retrouvées chez I’adulte.

Le segment hyoidien, caudal, formerait I'os hyoide.

Enfin, le tissu mésenchymateux (segment cératohyal) initierait les ligaments et
muscles rattachés au processus styloide.

Cette derniere étude a été effectuée sur 50 embryons humains. Les chercheurs ont
retrouvé un seul embryon présentant un cartilage de Reichert constitué d’un segment
unique : ceci expliquerait les rares cas observés de chaines stylo-hyoidiennes adultes

complétement minéralisées.

Ainsi, dans la période fcetale, le cartilage de Reichert serait en relation avec 3 structures

anatomiques remarquables :

- Le pharynx: lorsque I'angulation médiale du segment styloidien persiste durant
I'embryogénése, son extrémité caudale peut se retrouver a proximité de la paroi
externe pharyngienne ;

- le nerf glossopharyngien (IX) : il chemine médialement a I'extrémité inférieure du
segment styloidien ; plus ce dernier est angulé, plus le nerf sera proche de sa pointe ;

- l'artere carotide externe : I'artere, entourée par son innervation, se retrouve entre le

segment styloidien et le muscle stylo-hyoidien, au niveau de cette méme angulation.

Nous pouvons faire le lien avec I'anatomie de la région retrouvée plus tard chez I'adulte.
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L'ossification du processus styloide s’effectue principalement 5 a 8 ans aprés la naissance

(Basekim et al. 2005 ; Kamina 2006). Deux centres d’ossification apparaissent alors :

- Le centre tympanohyal, proximal, apparaissant avant la naissance, fusionne a 1 an
avec la partie pétreuse de I'os temporal ;
- le centre stylohyal, distal, apparait a I'age de 4 ans et s’unit avec le reste de I'os

styloide aprés la puberté.

De plus, le processus styloide n’est que rarement visible sur un panoramique dentaire avant

I’age de 16 ans (Scanteie et Pasquet 2012).

Les petites cornes de |'os hyoide s’ossifient quant a elles durant les 2 premiéres années de la

vie (Boyadjian et al. 2001).

Nous pouvons déduire de ces différentes études que le complexe stylo-hyoidien serait formé
de 3 a 5 segments embryonnaires, se minéralisant apres la naissance. Ceci pourrait expliquer
les nombreuses variations anatomiques observées dans la vie adulte, et notamment les
minéralisations segmentées, comme illustrées dans une étude de Andrei et al. (2013), que

nous reverrons plus tard dans ce travail.
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3.2 Rappels anatomiques

3.2.1. Anatomie osseuse
Le processus styloide de I'os temporal est une saillie osseuse, acérée, située entre
I'artére carotide interne et I'artére carotide externe, et longue de 20 a 30 mm en
moyenne (Kaufman et al. 1970; Sokler et Sandev 2001; Phulambrikar et al. 2011)
(figures 4 et 5). Il émerge de la face inférieure de la partie pétreuse de I'os temporal,
et a une direction antérieure et médiale (Schiinke et al. 2014). Son angulation dans le
plan frontal est de 20 a 25° (Yavuz et al. 2008; Okur et al. 2014). Le processus styloide

limite postérieurement la fosse infra-temporale (Norton et Netter 2012).

Suture sphino- \
frontale .

: Suture _
sphéno-squameuse

Processus k
mastoide Os Lemporel,

(os temporal)  PATTie squameuse

Mandibule —K

2

Foramen mentannier

Figure 4. Vue latérale gauche du crdne (Schiinke et al. 2014).
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Figure 5. Vue latérale gauche de I'os temporal (Schiinke et al. 2014).
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e [’0s hyoide :

C’est un petit os en forme de U a concavité postérieure, il se situe dans le triangle
submandibulaire. Il sert d’insertion a de nombreux éléments membraneux, ligamentaires et
musculaires de la base du crane, de la langue, du pharynx ou du larynx. Il est formé d’un corps,
de deux petites cornes et de deux grandes cornes (Bensimon et al. 2005 ; Norton et Netter
2012).

Le corps et les grandes cornes dérivent du 3¢ arc branchial, contrairement aux petites cornes
qui dérivent du 2" arc branchial. La minéralisation commence dés la vie intra-utérine ; ces

deux structures sont donc présentes a la naissance (Boyadjian et al. 2001).

Muscle hyoglosse

Muscle mylohyoidien

Tendon intermédiaire
du m. digastrique

Processus
mastoide

Processus styloide

Ventre postérieur
du m. digastrique

Ventre antérieur du
m. digastrique

Raphé des muscles
mylohyoidiens
Muscle stylo-hyoidien

rande corne
Petite corne % Os hyoide
Corps

Muscle thyrohyoidien

Muscle omohyoidien

Muscle sternchyoidien

Figure 6. Vue latérale inférieur gauche de la région submandibulaire (Norton et Netter 2012).
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Sur une vue inférieure de la base du crane (figures 7 et 8), le processus styloide est :

- Latéral par rapport au canal

carotidien lequel [I'artere

(par
carotide interne pénétre le crane) et

au foramen jugulaire (donnant

émergence a la veine jugulaire
interne, au nerf glosso-pharyngien
(NC IX), au nerf vague (NC X), au nerf
accessoire (NC Xl), au sinus pétreux
inférieur et a lartéere méningée
postérieure) ;
- antérieur au foramen stylo-
mastoidien (donnant émergence au
nerf facial (NC VII) et a I'artére stylo-
mastoidienne) ;

- et postérieur a la fissure pétro-
tympanique (d’ou émergent l'artére
tympanique et la corde du tympan,

rameau du NC VII).

Canal
carotidien

Processus
styloide

Fosse

jugulaire F
rd

Foramen
stylo-mastoidien

Figure 7. Vue inf. de la base du crdne (Schiinke et al. 2014).
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Figure 8. Vue inférieure de I'os temporal gauche (Schiinke et al. 2014).
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3.2.2. Anatomie musculaire

Trois muscles ont leur insertion sur le processus styloide (Rouviere et al. 1997; Kamina 2008;

Schiinke et al. 2014). Ce sont, de dehors en dedans (figures 9 et10) :

- Le muscle stylo-hyoidien : il se termine sur le bord latéral de I'os hyoide, et permet
le soulevement en haut et en arriére de ce dernier lors de la déglutition. Il est
innervé par le nerf facial (NC VII) ;

- le muscle stylo-glosse : sa terminaison se trouve directement dans le bord latéral
de la langue, a son apex. Il élargit la langue et I’éléve contre le voile du palais,
notamment lors de la déglutition. Son innervation motrice s’effectue par le nerf
hypoglosse (NCXIl) ;

- le muscle stylo-pharyngien : il se termine sur le fascia pharyngo-basilaire,
I’épiglotte et les cartilages thyroide et cricoide. Il est élévateur du pharynx et du
larynx, ce qui participe a la déglutition du bolus alimentaire. Il est le seul muscle

innervé par le nerf glosso-pharyngien (NC IX).

_~ M, stylo-pharyngien

B

]

M. stylo-glosse —— .
i 4

PR T T i
M. stylo-hyoidien )
} )

Figure 9. Insertions musculaires sur la base du créne (Schiinke et al. 2014).
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M. tenseurduvoile M. élévateur du voile
du palais du palais

M. constricteur
supérieur
du pharynx

M. stylo-hyoidien
M. buccinateur

M. stylo-glosse

~__— M.digastrique
(ventre postérieur

M. stylo-pharyngien

M. hyo-glosse

Raphé ptérygo-
mandibulaire

M. mylo-hyoidien

" M. constricteur moyen du pharynx

M. digastrique ——&
(ventre antérieur)

“— M. constricteur inférieur du pharynx
/

M. sterno-hyoidien (sectionné) —

M:thyro-hyoidien

Figure 10. Vue latérale gauche des muscles de la région pharyngienne (Schiinke et al. 2014).

Nous observons ainsi que les muscles s’insérant sur le processus styloide jouent tous un réle
dans la déglutition, ce qui pourrait expliquer la symptomatologie ressentie lors de I'ingestion

d’aliments par les patients dans les syndromes d’Eagle et d’Ernest.

En effet, la premiére phase de la déglutition est le temps oral : le muscle stylo-glosse, en se
contractant, participe a la propulsion du bol alimentaire vers I’oropharynx. Le temps pharyngé
est marqué notamment par la contraction des muscles stylo-pharyngien et constricteur
supérieur du pharynx, afin d’élever le mur pharyngé au-dessus du bolus. Puis, les muscles
supra-hyoidiens (tel le muscle stylo-hyoidien), se contractent afin d’élever I'os hyoide et

propulser le bolus dans le pharynx (Norton et Netter 2012; Marmouset et al. 2015).

Nous verrons plus loin que le NC IX chemine en partie a proximité du processus styloide et des
muscles stylo-pharyngien et stylo-glosse. Ainsi, lors de la déglutition ou de la rotation de la
téte, ce nerf peut étre comprimé entre le PS allongé, ou le LSH minéralisé, et les muscles

contractés.
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3.2.3. Structures ligamentaires

Temporal bone

Condylar process of mandible

Coronoid process of mandible

Mastoid
process
External
acoustic meatus

Atlas (C1
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Mandible { Angle

Body

Stylohyoid ligament

Axis (C2

Stylomandibular

ligament

Body

Hyoid bone { Lesser horn

CGreater horn C3 vertebra

Epigloftis

Figure 11. Vue latérale gauche des structures osseuses et ligamentaires du complexe stylo-hyoidien (Norton et

Netter 2012).

Le processus styloide donne insertion a deux ligaments :

Le ligament stylo-hyoidien : il s’insere sur la partie distale du processus styloide et ses
fibres vont par la suite s’insérer sur le sommet de la petite corne, sur la face antérieure

de I'os hyoide et sur la face supérieure de la grande corne (Bensimon et al. 2005) ;

le ligament stylo-mandibulaire : ligament extrinseque (accessoire) de la mandibule, il
est triangulaire et nait de la face antérolatérale du processus styloide. Il s’insére
ensuite sur le versant interne du bord postéro-inférieur de I’angle mandibulaire. Il n’a
pas d’action propre, mais participe a la limitation de la protrusion, latéralité et
ouverture maximale de la mandibule (Rouviéere et al. 1997 ; Kamina 2006; Norton et

Netter 2012).
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Capsule
articulaire

Lig. latéral

Lig. sphéno-
mandibulaire

Lig. stylo-mandibulaire
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Lateral (temporomandibular) lig.
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. processus styloide
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L B

Figure 14. Complexe stylo-hyoidien (cartouche : CSH hyoidien minéralisé) (Kamina, 2011).

Les ligaments et tendons musculaires rattachés au processus styloide forment ce qu’on
appelle le bouquet de Riolan. Si I'on rajoute le ventre postérieur du muscle digastrique, ces

structures forment le diaphragme stylien.
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3.2.4. Systéme neurovasculaire

De nombreuses structures neurovasculaires cheminent en contact étroit avec le complexe

stylo hyoidien :

A. carotide
interne

A. basilaire

Processus
styloide

A. carotide
externe

A. carotide
interne

Bifurcation
carotidienne

Figure 15. Trajet de I'artére carotide interne (en rouge) et ses rapports avec le PS (Schiinke et al. 2014).

e [’artére carotide commune (ACC) se divise a hauteur de la 3¢ vertebre cervicale en
artére carotide interne et artére carotide externe. Juste avant cette bifurcation, il
existe une dilatation de la partie terminale de I’ACC appelée sinus carotidien. Cette
zone est riche en barorécepteurs et intervient dans la régulation de la pression
artérielle. Il regoit une innervation végétative via les nerfs glossopharyngien et vague,

et le tronc sympathique cervical (Corroller et al. 2008).

e L’artere carotide interne (ACI) passe médialement au processus styloide, de l'autre
coté du bouquet de Riolan par rapport a I’ACE. Elle recoit généralement son
innervation sensitive d’une branche du nerf glosso-pharyngien. Elle vascularise une

grande partie du cerveau, I'oreille interne, la région ophtalmique et pariétale.
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Ainsi, lorsque le flux sanguin est diminué ou interrompu, cela peut entrainer un trouble
de la vision de I'ceil homolatéral, ou des troubles neurologiques controlatéraux
(cf. infra) (Krespi et al. 1981). De ce fait, lorsque le PS posséde une angulation médiale
plus prononcée, il peut comprimer I’ACl lors de la rotation de la téte, et provoquer la

symptomatologie évoquée plus loin dans ce travail.

L’artére carotide externe (ACE), quant a elle, chemine sous le muscle stylo-hyoidien ;
elle traverse ensuite le diaphragme stylien, pour atteindre la glande parotide. Elle
passe donc latéralement au PS (Ricboug et Bugniet 2008; Norton et Netter 2012). Elle
vascularise essentiellement la face, la partie supérieure du cou, les muscles
masticateurs, la langue, la région sous-orbitaire et I'oreille externe (Norton et Netter
2012).

De la méme fagon, lorsque le PS est allongé, ou que le LSH est minéralisé, la rotation
controlatérale de la téte du patient peut comprimer 'ACE et conduire a des

symptomes ischémiques dans les régions irriguées.

Chaine sympathique cervicale

Le tronc (ou chaine) sympathique cervical se situe de part et d’autre des corps
vertébraux cervicaux et innerve la téte, le cou, les membres supérieurs et le médiastin.
Il est constitué de trois ganglions, les ganglions cervicaux supérieur et moyen et le
ganglion cervico-thoracique (Kamina 2008).

Le ganglion cervical supérieur est situé dans la région rétro-stylienne et répond en
avant a I’ACI et a la veine jugulaire interne. Ses branches collatérales forment entre
autres le plexus carotidien interne, le plexus carotidien externe et les nerfs
laryngo-pharyngiens, rejoignant le plexus pharyngien.

La lésion ou l'anesthésie des ganglions cervicaux provoque le syndrome de

Claude Bernard-Horner, décrit plus loin.
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e Nerf glossopharyngien (NC IX) :

La IX®™Me paire de nerfs craniens (issue du 3¢ arc branchial) quitte la base du crane par la partie
antérieure du foramen jugulaire, avec les nerfs vague et accessoire, se situant entre I’ACl et la
veine jugulaire interne (figure 16). Ce nerf longe d’abord la face postérieure de I'ACI, et
chemine ensuite médialement au PS en longeant postérieurement le muscle stylo-pharyngien,
avant de passer sur sa face antérieure et cheminer entre les constricteurs supérieur et moyen
du pharynx, pour se situer enfin a I'intersection entre la tonsille palatine et la base de la langue

(Kamina 2008; Lim et al. 2013).
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Rameaux du nerf glosso-pharyngien 2 M. stylo-pharyngien i/
i N. tympanique T,
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le plexus pharyngien et innerver le

sinus carotidien.

___Sinus
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Figure 16. Trajet du nerf glosso-pharyngien et de ses rameaux (D’aprés Schiinke et al. 2014).

Il possede des fibres sensorielles apportant le go(t au tiers postérieur de la langue, et des
fibres motrices pour le muscle stylo-pharyngien. Il forme également le plexus pharyngien, de
par ses rameaux pharyngiens, en se joignant aux nerfs vague et accessoire, permettant ainsi
I'innervation sensitive et motrice du pharynx. Ses fibres sensitives innervent la base de la
langue, le pharynx et une partie de I'oreille et de la membrane tympanique (Norton et Netter
2012). De plus, certaines fibres afférentes du nerf trijumeau recoupent celles du
nerf glossopharyngien dans la région de la gorge ; ainsi, la douleur provenant de la région

cervicale profonde peut étre médiée par I'un ou les deux nerfs (Okeson 2005).
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e Nerfvague (NC X)
Le nerf vague est la X®™ paire de nerfs craniens et est issu des 4¢ et 6¢ arcs branchiaux
(Norton et Netter 2012). Il quitte le crane via le foramen jugulaire en compagnie des
nerfs glossopharyngien et spinal. Juste a la sortie du foramen, il chemine entre I'artere
carotide interne et la veine jugulaire interne.
Le long de son trajet dans la région cervicale, il donne plusieurs rameaux : branches
auriculaire et pharyngienne, nerf laryngé supérieur, nerf laryngé récurrent, ainsi

gu’une participation a la portion parasympathique du plexus cardiaque.

e Nerf hypoglosse (NC Xll)
Le nerf hypoglosse est la 12¢™¢ paire cranienne. Il quitte la base du crane via le canal
hypoglosse, et chemine latéralement a I’ACl puis a I’ACE. Il plonge par la suite dans les
fibres du ventre postérieur des muscles digastrique stylo-hyoidien.
Il apporte une innervation motrice a une majorité de muscles linguaux, dont le
génioglosse et le stylo-glosse. Une lésion de ce nerf entraine la paralysie du muscle
génioglosse : dans ce cas, la protrusion de la langue est déviée du coté |ésé (Norton et

Netter 2012).

3.2.5. La fosse tonsillaire

Cette fosse, occupée dans sa moitié supérieure par le tonsille palatine, se situe sur la face
latérale de I'oropharynx et est limitée par I'arc palatoglosse en avant, I'arc palato-pharyngien

en arriere, par le voile du palais en haut et par la base de la langue en bas.

Philtrum
Palais dur
Palais mou

Arc palatopharyngien
Uvule

Arc palatoglosse
Tonsille palatine

Mur postérieur du pharynx

Figure 17.Cavité orale (Norton et Netter 2012).
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Figure 18. Vue latérale des nerfs crdniens dans la région cervicale (Kamina 2008).
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4. Le syndrome d’Eagle

4.1. Définition et historique

Le syndrome d’Eagle est une cause rare de douleurs cervico-faciales. Il est également appelé
dans la littérature : syndrome du processus styloide (Moffat et al. 1977), syndrome du
processus styloide long/allongé (Eagle 1937, 1948; Zohar et al. 1986; Fini et al. 2000),
syndrome styloidien (Steinmann 1970), syndrome stylo-hyoidien (Valerio et al. 2012),
syndrome du complexe stylo-hyoidien (Dolan et al. 1984; Liu et al. 2005; Valerio et al. 2012;
Taheri et al. 2014; Fusconi et al. 2015; Garriz-Luis et al. 2016), stylalgie (Hampf et al. 1986;
Zohar et al. 1986; Singh et al. 2013; Patil 2014), syndrome hyoidien ou de I'os hyoide
(Kopstein 1975; Ernest et Salter 1991; Boyadjian et al. 2001) voire méme syndrome stylo-
carotidien (Hoffmann et al. 2013; David et al. 2014) ou syndrome de I'artére carotide (Eagle
1949). Nous regrouperons dans ce travail tous ces syndromes sous le terme unique de

« syndrome d’Eagle » (SE).

Rapporté pour la premiere fois dés le XVII® siécle par un chirurgien italien, Pietro Marchetti, il
fOt décrit et étudié durant le XIX® siecle, voire méme opéré par certains chirurgiens de
I’époque (Arbildo et al. 2016). Au début du XX® siécle, des auteurs décrivirent cliniquement le
syndrome (Dwight 1907; Kyle 1909), mais il a fallu attendre 1937 pour qu’il prenne le nom de
syndrome d’Eagle. En effet, il fit décrit et étudié pendant de nombreuses années par
I'otorhinolaryngologue américain Watt Weems Eagle (Eagle 1937). Il publia alors deux
rapports de cas, avant de décrire plus précisément la symptomatologie (Eagle 1948) et un

traitement chirurgical (Eagle 1949) quelques années plus tard.

Ce syndrome est di a une apophyse styloide de I'os temporal pathologiquement longue
(supérieure a 25mm de longueur d’apres Eagle), ou a une minéralisation du ligament
stylo-hyoidien (Eagle 1937). Il se manifeste par des symptdmes dans la région
cervico-pharyngée provoqués par l'irritation des structures anatomiques en contact avec ce
processus, tels des douleurs lors de la déglutition, de I'ouverture buccale ou de la parole, ou

une sensation de corps étranger dans I'oropharynx.
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4.2. Classifications

Plusieurs classifications de ce syndrome ont été proposées :

Premiére classification :
La plus ancienne, elle a été suggérée par Eagle (Eagle 1948), qui a divisé le syndrome
en 2 catégories : le type |, classique, apparaissant selon lui aprées tonsillectomie, et le

type Il carotidien. Cette classification est essentiellement clinique :

Forme classique : elle est corrélée a un antécédent traumatique dans la région
pharyngée (amygdalectomie, chirurgie pharyngée, traumatisme cervical, etc.). La
symptomatologie serait liée a une irritation ou une compression des nerfs craniens
adjacents par le processus styloide allongé ou le ligament stylo-hyoidien minéralisé

(cf. ci-dessous).

Forme carotidienne : sans traumatisme pharyngé préalable, cette forme est également
provoquée par un processus styloide allongé, ou un ligament stylo-hyoidien
minéralisé, exergant une pression sur les arteres carotides interne ou externe. Les
symptOmes apparaissent en général le long du trajet de ces vaisseaux sanguins et sont
causés par la stimulation du plexus nerveux sympathique qui les accompagne. Cette
irritation des nerfs sympathiques provoque notamment des douleurs périorbitaires et
des céphalées pariétales. Si la pression exercée est tres forte, cela peut méme
engendrer une interruption du flux sanguin et donc une ischémie cérébrale transitoire
(aphasie, troubles visuels, syncope, défaillance controlatérale, ...) (Song et al. 2013;

Moon et al. 2014; Usseglio et al. 2016).

Classification anatomique :

Plus tard, Langlais et al. ont proposé de répartir les complexes stylo-hyoidiens en
3 types, selon leur niveau de minéralisation, en se basant sur des radiographies
panoramiques (Langlais et al. 1986) :

Le type |, allongé, est le plus fréquent et correspond a une minéralisation intégrale du
complexe stylo-hyoidien ;

le type I, pseudo-articulé, se référe a un processus styloide qui semble étre articulé

avec un ligament stylo-hyoidien partiellement ou complétement minéralisé ;
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enfin, le type lll, segmenté, équivaut a un complexe stylo-hyoidien fractionné en

plusieurs portions minéralisées plus ou moins longues.

TR

Figure 19. Classification de I'élongation du processus styloide : type | = allongé ; type Il = pseudo-articulé ; et

type Il = segmenté (llgiiy et al. 2005, d’aprés Langlais et al. 1986).

Classification étiologique :
Une classification a également été proposée par Camarda et al., basée sur I'étiologie

supposée des symptomes :

Syndrome d’Eagle : ce diagnostic est appliqué aux patients symptomatiques, qui
n’avaient aucun signe radiologique de minéralisation de la chaine stylo-hyoidienne
auparavant, mais chez qui le processus styloide s’est allongé et ossifié dans les mois
suivants un traumatisme dans la région cervico-pharyngée (tonsillectomie par

exemple).

Syndrome stylo-hyoidien : certaines personnes présentent un processus styloide
allongé et/ou une minéralisation de la chaine stylo-hyoidienne visible trés tot dans leur
vie (pouvant étre une « anomalie de développement » congénitale). Les symptomes
apparaitront seulement des années plus tard (par perte d’élasticité des tissus

avoisinants).

Syndrome pseudo-styloidien : d’autres patients développeraient, au cours de la
vieillesse, une tendinite a la jonction du ligament stylo-hyoidien et de la petite corne
de I'os hyoide, sans notion d’antécédent traumatique dans la région. lls présentent des
symptomes similaires au syndrome d’Eagle, mais il n’y a pas chez eux d’élongation

visible radiologiqguement ou palpable du processus styloide (Camarda et al. 1989).
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4.3. Epidémiologie
4.3.1. Prévalence

Initialement, Eagle considérait que 4% de la population générale possédait un processus
styloide allongé, et que parmi eux, 4% étaient symptomatiques (ce qui correspondrait a une
prévalence du syndrome d’Eagle de 0,16%) (Eagle 1958). ligliy et al. ont effectué des mesures
sur des radiographies panoramiques de 860 patients et comptabilisé les longueurs supérieures
a 30mm. lls ont trouvé un chiffre similaire a celui d’Eagle: 3,7 % de processus styloides
seraient allongés (llgly et al. 2005).

D’autres études retrouvent des chiffres un peu plus élevés concernant la prévalence de

I'allongement du complexe stylo-hyoidien :

- Correll et al. ont trouvé par exemple que 18,2% des patients consultant au Long Beach
VA Medical Center avaient un PS supérieur a 30mm — sachant que 97% d’entre eux
étaient des hommes (Correll et al. 1979), avec en majorité (93%) des allongements
bilatéraux.

- Plus récemment, des auteurs ont trouvé 24,8% de processus styloides allongés
(supérieurs a 30mm), en mesurant les processus styloides droits et gauches de

173 personnes saines agées de 5 a 75 ans (Phulambrikar et al. 2011).

Aucun des patients de ces deux études ne ressentait de géne ou de douleurs dues a ces
élongations. Ainsi, aucune corrélation n’a été retrouvée entre la longueur du PS et la présence

d’une symptomatologie.

4.3.2. Latéralité
Souvent, il est retrouvé un processus styloide allongé bilatéralement, mais les symptémes
peuvent n’affecter qu’un seul c6té (le droit ou le gauche, de maniére indifférenciée) (Ferrario

et al. 1990; Vougiouklakis 2006; Sisman et al. 2009).

4.3.3. Sexe
Le syndrome toucherait en majorité les femmes (llgily et al. 2005; Oztas et Orhan 2012;
Scanteie et Pasquet 2012), bien que certains auteurs n’aient pas retrouvé de différence

significative entre les deux sexes (Basekim et al. 2005).
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4.3.4. Age
La longueur du processus styloide augmente avec I'dge, de méme que I'apparition du
syndrome et donc des signes cliniques, qui a lieu en moyenne chez des patients agés de 30 a
50 ans (Ferrario et al. 1990; Liu et al. 2005; Rizzatti-Barbosa et al. 2005; Okabe et al. 2006;
Oztas et Orhan 2012; Scanteie et Pasquet 2012). Ceci est probablement d{i au fait que, avec
I’age, les tissus mous et les ligaments perdent de leur élasticité et offrent plus de résistance

aux tissus durs environnants.
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Figure 20. Longueur du processus styloide en fonction de I’dge (Monsour et Young 1986).

Rarement, le syndrome peut toucher les enfants, comme dans le cas d’un garcon de 12 ans,
qui souffrait d’épisodes douloureux quotidiens depuis 3 ans, non soulagés par des antalgiques,
antidépresseurs ou antiépileptiques. Apres excision chirurgicale du processus styloide, les

symptémes ont disparu (Garriz-Luis et al. 2016).

Il faut bien noter que ces différences de prévalence peuvent étre liées aux différentes
définitions données par les auteurs quant a la longueur limite au-dela de laquelle le processus
est considéré comme allongé.

De plus, les mesures sont généralement effectuées uniquement grace a des panoramiques
dentaires. Or, ces radiographies sont souvent déformées, les processus styloides peuvent étre
angulés, et il y a une superposition des structures anatomiques ; les calculs sont ainsi peu

précis et peu reproductibles (Phulambrikar et al. 2011).
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Tableau 1. Fréquence des anomalies de la chaine stylo-hyoidienne dans différentes études.

Le Tableau 1, qui compile les études relatives a I'allongement du processus styloide et la
présence de symptomes douloureuy, illustre le fait qu’'une majorité de patients sont porteurs

de cette « anomalie » anatomique, en restant malgré tout asymptomatiques.
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4.4. Etiologie, physiopathologie et symptomatologie
4.4.1. Symptomatologie

Le syndrome d’Eagle se manifeste principalement par une douleur dans la région cervicale
antérolatérale, mais d’autres symptomes sont aussi présents, compte-tenu de la complexité
anatomique de la région considérée (Eagle 1937).

Les deux types de syndromes décrits par Eagle ont des manifestations cliniques propres.

Dans le type classique, les symptomes le plus souvent rencontrés sont : sensation de corps
étranger dans la gorge, odynophagie, dysphagie, augmentation de la salivation, acouphenes,
ainsi que des douleurs localisées dans la région pariétale, la face antérieure du cou voire
référées a |'oreille (Zohar et al. 1986; Fini et al. 2000; Prasad et al. 2002; Costantinides et al.
2016). Ces douleurs sont sourdes, constantes, et aggravées par le baillement ou la déglutition.
La palpation du pilier tonsillaire homolatéral, ou la flexion ou I'extension du cou (Uludag et al.

2013) permettent de reproduire la douleur ressentie.

Le type carotidien entraine quant a lui une symptomatologie vasculaire. Les patients peuvent
ressentir des vertiges, une perte de vision passagére, des pertes de connaissance, des
accidents ischémiques transitoires, une aphasie, une hémi-hypoesthésie (Naito et Yamazaki
2014; Aydin et al. 2016; Usseglio et al. 2016), ...

Un cas de déces a été rapporté dans la littérature (Kumar et al. 2013) : la patiente avait
présenté des pertes de conscience ainsi que de fréquentes céphalées ; I'allongement d’un des
processus styloides n’a été objectivé qu’en post-mortem.

Des cas de dissections de I'ACl, provoquées par un processus styloide allongé, ont été
également rapportés (Sveinsson et al. 2013 ; David et al. 2014).

La douleur ressentie est variable, en coup de poignard ou palpitante, et est présente non
seulement dans la région pariétale, mais parfois également dans la région périorbitaire
supérieure. En plus de la flexion/extension du cou, la rotation de la téte dans le sens opposé
(Demirtas et al. 2016) ou la palpation de I'artére carotide externe peuvent déclencher une

douleur.
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Type classique

Type carotidien

Localisations de la douleur

Face antérolatérale du cou
Région pariétale & pectorale
Irradiant dans I'oreille ou la

Face antérolatérale du cou
Région pariétale
Région périorbitaire

région mastoidienne supérieure
Qualification de la douleur Sourde Palpitante
Constante Coupde poignard
Aggravation de la douleur Flexion/Extension du cou Flexion/Extension du cou
Déglutition Rotation de la téte en
Baillement controlatéral

Palpation du pilier tonsillaire

Palpation de I'artére carotide

Tableau 2. Comparaison des douleurs ressenties dans les types classique et carotidien du syndrome d'Eagle.

Le syndrome d’Eagle peut se manifester encore de différentes facons : c’est par exemple le
cas d’une patiente de 56 ans, sans antécédent connu de traumatisme cervical, qui présente
depuis 2 semaines des douleurs cervicales sourdes a droites, déclenchées par des
mouvements du cou, ainsi que des fasciculations de la langue du méme c6té. A I'examen
clinique, il est noté une hémi-atrophie de la langue a droite, ainsi qu’un syndrome de Claude
Bernard-Horner droit (qui est défini par un ptosis, un myosis, une pseudo-énophtalmie et une
anhidrose localisée). L'imagerie montre une compression mécanique de I'artere carotide
interne homolatérale par un complexe stylo-hyoidien allongé (6 cm). Celui-ci est dévié
médialement, alors que le processus styloide controlatéral ne I'est pas. Cela entraine une
sténose de 'artére carotide interne visible sur les angioscans.

Lors de la résection chirurgicale par voie extra-orale, les chirurgiens constatéerent la présence
de tissu inflammatoire important autour du nerf cranien Xll, a hauteur du processus styloide,
mais pas de contact de celui-ci avec le nerf. Apres l'intervention, les symptomes disparurent,

mis a part une hémi-atrophie de la langue persistante (Bensoussan et al. 2014).

31



Dans ce cas, le diagnostic de syndrome d’Eagle de type carotidien est posé, car il y a
allongement du processus styloide, et des signes associés d’ischémie passagére, provoquée
par la sténose de 'artére carotide interne. Le syndrome de Claude Bernard-Horner peut quant
a lui étre expliqué par la proximité de la chaine sympathique cervicale avec I'artére carotide
interne. Sa compression peut donc entrainer une irritation des fibres sympathiques qui sont
alors excitées de maniére pathologique. Enfin, les symptomes linguaux sont des signes d’une
paralysie du nerf hypoglosse. Etant donné sa proximité anatomique avec le processus styloide,
il est tout a fait envisageable que le complexe stylo-hyoidien allongé ait provoqué des
compressions du nerf lors des mouvements cervicaux. Dans l'article, les auteurs précisent
qu’ils n’ont pas retrouvé de Iésion macroscopique du NC XlI lors de la chirurgie, mais que des

microtraumatismes répétés ont pu provoquer une neurapraxie ou un axonotmesis.

Un autre cas clinique rapporte une « faiblesse » d’'un c6té de la langue d’une patiente, ainsi
que des pertes de go(t transitoires: lors de I'examen clinique, cette patiente de 48 ans
présentait une hémi-atrophie de la langue avec des fasciculations, une déviation partielle de
la langue a gauche et une incapacité a dévier complétement la langue sur le c6té opposé. Ces

symptomes indiquaient une paralysie du nerf hypoglosse (Elimairi et al. 2014).
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4.4.2. Etio-physio-pathologie

Initialement, Eagle considérait que le syndrome survenait suite a un traumatisme chirurgical
dans la région styloidienne, telle une tonsillectomie (Eagle 1949). Selon lui, le tissu cicatriciel
post-chirurgical comprimerait les nerfs craniens et vaisseaux sanguins a proximité, ce qui
provoquerait les symptomes évoqués ci-dessus. Mais Fritz, en 1940, rapporte les cas de
43 patients diagnostiqués avec le syndrome d’Eagle, dont seulement 11 avaient subi une
tonsillectomie (Fritz 1940). Plus tard, Eagle modéra son propos et envisagea la possibilité qu’il
y ait d’autres étiologies a ce syndrome (Eagle 1958; Fusco et al. 2012).

Certains auteurs dans la littérature sont d’accord avec lui : dans leur article, Fini et al. étudient
11 cas de patients avec le syndrome d’Eagle. Sept d’entre eux avaient subi une tonsillectomie
dans le passé, et 2 autres avaient un antécédent de traumatisme ayant provoqué la fracture
d’un processus styloide (Fini et al. 2000).

Cependant, certains patients présentant les mémes symptomes de syndrome d’Eagle n’ont
jamais subi de chirurgie ou de traumatisme dans la région concernée (Valerio et al. 2012; Han
et al. 2013; Uludag et al. 2013; Thoenissen et al. 2015 ; ...).

Ainsi, d’autres théories ont vu le jour pour expliquer I'allongement du complexe stylo-hyoidien
en premier lieu, et par la suite afin de comprendre pourquoi certains patients développent
des symptémes, alors que la majorité reste asymptomatique. Le sujet reste toujours en débat

a I’heure actuelle.
4.4.2.1. Mécanismes de I’élongation

Plusieurs théories ont été proposées afin d’expliquer le processus physiologique menant a un

allongement du processus styloide ou a une minéralisation du ligament stylo-hyoidien.

Une élongation congénitale du processus styloide est possible. Elle serait due a la persistance
d’un analogue cartilagineux du stylohyal, un des précurseurs embryologiques du processus
styloide, qui le rattache au tympanohyal (Moffat et al. 1977; Strauss et al. 1985; Murtagh et
al. 2001). Une étude histologique de 1989 supporte également cette théorie : en effet, les
auteurs suggerent que la croissance du processus styloide serait due a un stress mécanique
étirant le second arc branchial durant le développement fecetal, induisant ainsi une implication

variable du cartilage de Reichert dans la morphogenese (Lengele et Dhem 1989).
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D’autres théories proposent une ossification durant la vie adulte : il y aurait développement
de tissu osseux a l'insertion du ligament stylo-hyoidien, au niveau de la pointe du processus
styloide (Balbuena et al. 1997; Salamone et al. 2004).

Des auteurs ont étudié en immunohistochimie les fibres du ligament stylo-hyoidien et le
périoste de la pointe du processus styloide de patients souffrant du syndrome d’Eagle. lls
retrouverent des protéines de formation osseuse (telles I'ostéonectine, I'ostéocalcine, RANK-
L, ...) ainsi que des protéines de protection: HO-1 (Heme Oxygénase), HSP70 ou HSP90
(HeatShockProteins). lls ont prouvé que le dép6t d’os sur I'apex du processus styloide était
étroitement lié a la présence de ces protéines d’ostéogenése et de protection cellulaire. Cela
suggere que l'allongement du processus styloide est une réponse protectrice a une tension
accrue sur le ligament stylo-hyoidien (Kim et al. 2014).

Ainsi, il y aurait une métaplasie des cellules subpériostées proches de I'insertion du ligament
stylo-hyoidien, ce qui entrainerait un développement de tissu osseux le long de celui-ci

(Steinmann 1970 ; Christiansen et al. 1975 ; Strauss et al. 1985).

4.4.2.2. Causes de I'élongation

Différentes étiologies ont été proposées pour expliquer I'allongement du processus styloide

ou la minéralisation du ligament stylo-hyoidien :

e (Causes traumatiques :

Initialement, Eagle considérait la tonsillectomie ou un traumatisme pharyngien comme
mécanisme déclencheur de I'élongation du processus styloide (Eagle 1937, 1948). Steinmann
(1970) propose ainsi deux hypotheses pour expliquer la minéralisation du ligament stylo-
hyoidien :

- la théorie de I'hyperplasie réactive: un traumatisme local stimule le processus
styloide, ce qui provoque une ossification continue de sa pointe, au dépend du
ligament stylo-hyoidien ;

- et la théorie de la métaplasie réactive, également provoquée par une cicatrisation
post-traumatique : cette fois, ce sont les centres d’ossification présents dans les fibres
du ligament stylo-hyoidien qui s’activent et qui entrainent une minéralisation du

ligament.
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e Pathologies endocriniennes :

Certains auteurs suggerent que des maladies systémiques, affectant ’'homéostasie osseuse et
le métabolisme phosphocalcique, pourraient jouer un role dans la minéralisation du ligament
stylo-hyoidien ou dans I'allongement du processus styloide.

Ainsi, I'apparition de calcifications ectopiques dans certaines pathologies est mise en cause.
Par exemple, les maladies rénales pourraient entrainer une minéralisation du ligament stylo-
hyoidien. En effet, des déreglements rénaux importants provoquent des niveaux anormaux
de calcium et de phosphate et une hyperparathyroidie secondaire (Gokce et al. 2008; Favus
et Vokes 2015). Un cas d’un jeune patient de 26 ans souffrant d’une insuffisance rénale
terminale a été rapporté dans la littérature (Sisman et al. 2009) : suite a une radiographie
panoramique de contrdle, il a été observé des processus styloides bilatéralement allongés non
symptomatiques. Aucune autre pathologie pouvant provoquer des calcifications ectopiques
n‘a été diagnostiquée. Les auteurs ont donc suggéré une implication du métabolisme

phosphocalcique dans le développement osseux ectopique.

Dans une autre étude, une association a été retrouvée entre I'ostéopénie/ostéoporose et

I'allongement d’un ou des deux processus styloides (Watanabe et al. 2010).

Metastatic calcification Dystrophic calcification

Hypercalcemic states Inflammatory disorders
Primary hyperparathyroidism Scleroderma

Sarcoidosis Dermatomyositis

Vitamin D intoxication
Milk-alkali syndrome

Renal failure
Hyperphosphatemia

Tumoral calcinosis

Secondary hyperparathyroidism
Pseudohypoparathyroidism
Renal failure

Hemodialysis

Cell lysis following
chemotherapy

Therapy with vitamin D and
phosphate
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Systemic lupus erythematosus

Trauma-induced

Ectopic ossification

Myositis ossificans
Postsurgery
Burns
Neurologic injury
Other trauma

Fibrodysplasia ossificans
progressiva

Tableau 3. Maladies associées a une calcification et ossification ectopiques (Favus et Vokes 2015).



Il serait intéressant d’effectuer des études mesurant les longueurs des PS chez des patients
atteints de ce type de pathologies, afin de rechercher une éventuelle différence de longueur

significative avec des patients non malades.

e Origine congénitale :

L’'origine génétique de I'allongement du processus styloide a également été évoquée. Un
rapport de cas montre une famille sur 3 générations, dont certains membres présentent une
minéralisation du ligament stylo-hyoidien. Les auteurs suggerent la présence d’une mutation

d’un géne autosomique dominant (Morrison et al. 2012).

Une autre étude de cas rapporte 'exemple de 2 jumeaux homozygotes de 30 ans, présentant

un méme modele de minéralisation du processus styloide droit (Kim et al. 2012).

De méme, Steinmann proposait une troisieme hypothese dans son article : celle de la variation
anatomique. En effet, certains patients jeunes présentent déja un processus styloide allongé,
et certains patients adultes sont retrouvés avec un complexe stylo-hyoidien minéralisé sans

notion de traumatisme par le passé (Steinmann 1970).
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4.4.2.3. Causes des symptomes
L’origine des symptomes est beaucoup décrite dans la littérature, et les auteurs s’accordent a
dire que c’est la compression ou l'irritation des structures adjacentes au processus styloide
allongé qui provoquent la symptomatologie des deux types de syndrome d’Eagle. En effet, le
processus styloide allongé ou le ligament stylo-hyoidien minéralisé comprimeraient les nerfs

ou les structures vasculaires proches.

e Traumatisme local :

Apres tonsillectomie, I'hyperplasie tissulaire provoquée par la cicatrisation, ainsi que

I'inflammation locale, peuvent irriter la muqueuse pharyngée proche (Eagle 1949).

De méme, une fracture traumatique du processus styloide (mouvement brusque du cou,
accident, ...) entrainerait une prolifération de tissu de granulation dans la zone de la fracture,
provoquant ainsi une pression sur les structures adjacentes (Balasubramanian 1964;

Strauss et al. 1985).

e (Compression nerveuse :

Le complexe stylo-hyoidien minéralisé peut lui-méme comprimer les nerfs adjacents : les nerfs
craniens (V3, IX, X, Xll) ou la corde du tympan se trouvent a proximité (Moffat et al. 1977;

Murtagh et al. 2001; Quereshy et al. 2001).

e Compression vasculaire :

Le complexe stylo-hyoidien minéralisé peut, de plus, écraser les vaisseaux carotidiens ou
jugulaires, provoquant ainsi l'irritation des nerfs sympathiques de la gaine artérielle (Eagle
1949; Moffat et al. 1977; Balbuena et al. 1997), ou stimuler les récepteurs nociceptifs compris
dans I'adventice des vaisseaux, entrainant des douleurs sur leur trajet (Krespi et al. 1981;
Boyadjian et al. 2001). Il peut également provoquer une interruption ou une réduction du flux
sanguin irriguant les structures intracraniennes, ce qui donnera des signes ischémiques

(Song et al. 2013; Aydin et al. 2016; Demirtas et al. 2016).
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De plus, des auteurs proposent de considérer non pas la longueur du processus styloide seule,

mais son angulation, dans la provocation des symptomes :

e Angulation du processus styloide dans le plan frontal :

Elle serait soit d’origine congénitale, soit d’origine dégénérative liée a 'dge — comme dans la
discopathie cervicale dégénérative, pathologie qui entraine un raccourcissement de la
colonne vertébrale cervicale et altére la direction du processus styloide (Moffat et al. 1977;
Strauss et al. 1985; Rodriguez-Vazquez et al. 2006; Okur et al. 2014; Burulday et al. 2017).

Ainsi, la distance entre la pointe du processus et la fosse tonsillaire (Kent et al. 2015), via son
angulation médiale (Okur et al. 2014) viendrait irriter la muqueuse pharyngienne ou la fosse
tonsillaire. En effet, plus la pointe du processus styloide serait proche de la fosse, plus la

symptomatologie serait importante (Schiinke et al. 2014).

e Angulation du processus styloide dans le plan sagittal :

Elle provoquerait également une irritation de la muqueuse : d’autres auteurs ont retrouvé une
symptomatologie plus importante pour des PS ayant une angulation antéro-postérieure plus

prononcée (la pointe du PS irritant la muqueuse antérieure) (Yavuz et al. 2008 ; Patil 2014).

e Position du corps de I'os hyoide :

Il a également été proposé de considérer la position de I'os hyoide dans le déclenchement de
la symptomatologie. En effet, le complexe stylo-hyoidien minéralisé provoquerait une tension
sur I'os hyoide, qui lui donnerait une position plus postérieure. Celle-ci participerait a la

compression des structures anatomiques de cette région (Colby et Gaudio 2011).
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e Tendinite :

Des auteurs suggérent des altérations dégénératives et inflammatoires de la portion
tendineuse de l'insertion du ligament stylo-hyoidien, ou des tendons des muscles supra-
hyoidiens. Ceci entrainerait des sensibilités et la douleur (Ernest et Salter 1991; Boyadjian et
al. 2001). Le phénomeéne de dégénérescence des fibres ligamentaires est décrit sous le terme
anglais d’« insertion tendinosis » (Krespi et al. 1981). |l serait lié au fait que les tendons des
muscles supra-hyoidiens sont rattachés directement a I'os hyoide, et non via le périoste. Avec
le temps, le stress mécanique provoqué par la forte mobilité de I'os hyoide déclenche ces
modifications inflammatoires.

Cette cause sera a rapprocher du syndrome d’Ernest, ou le ligament stylo-mandibulaire peut

étre soumis a ce méme type d’altérations.

o [Liéaldge:
Pour expliquer la symptomatologie chez des patients ne présentant pas d’élongation ou de
minéralisation du complexe stylo-hyoidien, des auteurs proposent la théorie de perte
d’élasticité, avec le temps, des tissus mous cervicaux. Cette perte d’élasticité augmente la
résistance du ligament stylo-hyoidien aux structures vasculo-nerveuses proches lors des

mouvements du cou (Steinmann 1970; Strauss et al. 1985; Camarda et al. 1989a). Cette cause

des symptomes pourrait étre rapprochée du syndrome pseudo-styloidien du paragraphe 4.2.

En résumé, la symptomatologie serait causée par :

- Lirritation ou la compression mécanique des nerfs, vaisseaux, tissus mous, par un
complexe stylo-hyoidien minéralisé, lors des mouvements de la téte ;

- le développement de tissu inflammatoire ou de granulation, suite a une tonsillectomie
ou a la fracture traumatique du processus styloide, autour de sa pointe ;

- des modifications dégénératives des fibres d’insertion des ligaments ou muscles du

complexe stylo-hyoidien.
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4.5. Diagnostic

Le diagnostic est posé grace a I'anamnese (de Andrade et al. 2012), a I'examen clinique
(Dolan et al. 1984; Prasad et al. 2002) et a I'examen radiologique (Eagle 1937; Langlais et al.
1986; Karam et Koussa 2007; Mayrink et al. 2012).

En effet, les symptomes évoqués tout d’abord par le patient peuvent faire penser a une
multitude de pathologies douloureuses dans la sphére oro-faciale, (cf. diagnostics
différentiels), ce qui conduit le patient a une errance thérapeutique et a un retard de

diagnostic (Mendelsohn et al. 2006).

4.5.1. Anamneéese

Chaque consultation d’un patient est précédée d’un questionnaire rigoureux sur le motif de
consultation, les antécédents médico-chirurgicaux du patient, les traitements suivis et les
allergies connues. Il convient par la suite de se renseigner sur la durée de la symptomatologie,
les éléments provoquants la douleur ou les symptomes et la région concernée, le type de
sensations ressenties et la sévérité de la douleur.

Dans le cas du syndrome d’Eagle, deux types de patients sont rencontrés : ceux qui ont déja

subi un « traumatisme » dans la région pharyngée, et ceux pour qui ce n’est pas le cas.

4.5.2. Diagnostic clinique

e Examen clinique :

Il se déroule initialement par un examen extra-oral: examen visuel a la recherche de
tuméfaction, observation des mouvements mandibulaires (ouverture buccale, déviation, ...)
ainsi que des mouvements de la téte (a la recherche d’'un mouvement déclenchant une
douleur) ; puis le praticien palpe les ATM ainsi que les muscles masticateurs a la recherche de
points douloureux (de Andrade et al. 2012).

La palpation de la fosse tonsillaire (Dolan et al. 1984; Piagkou et al. 2009) ou du cou
(Montalbetti et al. 1995) peut reproduire les douleurs ressenties habituellement par le
patient, et une protubérance peut étre ressentie par le praticien (alors qu’en temps normal le

processus styloide n’est pas palpable, que ce soit en intra-oral ou extra-oral).
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e Injection d’anesthésique :
De plus, une injection d’anesthésique local dans la fosse tonsillaire soulage généralement les
symptdmes de maniere temporaire, et permet ainsi d’orienter le diagnostic vers un syndrome
d’Eagle (Dolan et al. 1984; Prasad et al. 2002; Piagkou et al. 2009). Mais cette procédure ne
permettra pas de faire le diagnostic différentiel avec une névralgie du NC IX (Colby et Gaudio

2011). L'imagerie sera ainsi une aide supplémentaire.

4.5.3. Diagnostic paraclinique
e Imagerie conventionnelle

- L’examen radiographique initial est I'orthopantomogramme : il permet de visualiser
aisément |'allongement du ou des processus styloides, ou la minéralisation du ligament
stylo-hyoidien, ainsi que leur orientation transversale (Langlais et al. 1986; Monsour
et Young 1986). Néanmoins, il présente I'inconvénient de montrer les structures
tissulaires et osseuses en superposition .

- La radiographie latérale du crane peut étre une aide au diagnostic, mais il y a
superposition des deux processus et/ou des structures osseuses adjacentes (Moffat et
al. 1977; Dolan et al. 1984; Montalbetti et al. 1995).

- Une téléradiographie antéro-postérieure du crane permet quant a elle de visualiser

une déviation médiale ou latérale du processus styloide (Moffat et al. 1977).

e Imagerie tridimensionnelle

Des examens tridimensionnels (type Cone Beam Computed Tomography (CBCT) ou
scanner de la base du crane et du cou) seront par la suite nécessaires pour poser le
diagnostic final. Ils permettront de représenter le complexe stylo-hyoidien dans son
ensemble, afin d’évaluer ses dimensions précises, ainsi que |'orientation du processus
styloide et du ligament stylo-hyoidien, et d’obtenir une meilleure visualisation de leurs
rapports aux structures anatomiques adjacentes. lls aideront également a mieux
préparer la chirurgie de résection, le cas échéant (Murtagh et al. 2001; Basekim et al.

2005; Burulday et al. 2017).
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Echo-Doppler cervical dynamique

Il peut étre utilisé chez des patients présentant des signes vasculaires, afin de mettre
en évidence la compression de 'artére carotide interne lors d’'une rotation de la téte :
dans ce cas, le flux sanguin est interrompu ou diminué dans les vaisseaux concernés.
L'inconvénient de cette méthode est que le patient peut souffrir de vertiges, ou autres
symptdmes associés a son syndrome, pendant |’échographie (Karam et Koussa 2007;

Ohara et al. 2012; Demirtas et al. 2016).
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4.6. Diagnostic différentiel

De nombreuses pathologies douloureuses de la sphere oro-faciale doivent étre envisagées
dans le diagnostic différentiel du syndrome d’Eagle. La liste présentée ci-dessous n’est pas

exhaustive :

4.6.1. Pathologies des articulations temporo-mandibulaires (ATM)

Nous citerons en premier lieu les algies et dysfonctions de [I'articulation temporo-
mandibulaire (ADAM) qui se manifestent généralement par des douleurs dans la région de
I’ATM ou pré-auriculaire, des otalgies, des céphalées, une limitation ou une déviation de
I’ouverture buccale, des bruits articulaires, voire des vertiges, ou une hypo- ou hyper-acousie
(Ferreira de Albuquerque et al. 2003; de Andrade et al. 2012; Schiffman et al. 2014; Gauer et
Semidey 2015).

Ces troubles peuvent aisément étre confondus avec le syndrome d’Eagle, mais certains signes
sont propres a ce dernier : sensation de corps étranger dans le pharynx, douleur a la palpation

de la fosse tonsillaire, ... et doivent orienter le diagnostic.

4.6.2. Pathologies et douleurs d’origine dentaire
Pulpite, accident d’évolution d’'une dent de sagesse, félure... (Zohar et al. 1986)
Il convient de citer ces affections fréquemment rencontrées, mais qui peuvent étre
rapidement éliminées par le chirurgien-dentiste grace a un examen clinique et des

radiographiques adéquates.

4.6.3. Pathologies d’origine salivaire
e Les sialolithiases (coliques salivaires) sont provoquées par une formation lithiasique
obstruant les canaux excréteurs salivaires (canal de Sténon pour la glande parotide,
canal de Wharton pour les glandes submandibulaires), et entrainent des douleurs vives
durant les repas (Katz et Héran 2007; Descroix 2013).

e Lessialadénites virales ou bactériennes (Descroix 2013).
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4.6.4. Névralgies d’un nerf crdanien
e Névralgie essentielle du glosso-pharyngien

La névralgie du nerf glosso-pharyngien est caractérisée par des douleurs paroxystiques,
unilatérales, bréves, en coup de poignard ou a type de brilure, et localisées dans les territoires
d’innervation sensitive de ce nerf (base de la langue, tonsille palatine, oreille, muqueuse
pharyngienne). Les douleurs sont déclenchées par la déglutition, la phonation, la toux, le
baillement ou par la stimulation d’une zone gachette. Le nerf IX innervant également le
glomus carotidien et les barorécepteurs du sinus carotidien, des syncopes avec hypotension
peuvent en outre se produire (Visy 2003 ; Okeson 2005 ; Sol et al. 2005 ; Descroix 2013).

De plus, certains auteurs suggerent qu’un syndrome d’Eagle pourrait étre la cause d’une
névralgie du nerf IX, ces deux pathologies étant alors concomitantes chez un méme patient

(Kawasaki et al. 2012; Mollinedo et al. 2013).

e Névralgie essentielle du trijumeau :
Elle se manifeste par une douleur paroxystique, d’'une durée de quelques secondes a une
minute, siégeant sur le territoire d’innervation du V2, du V3 ou des deux branches,
majoritairement unilatérale, et déclenchée par la stimulation d’'une zone gachette
(Descroix 2013). Le traitement de 1°™ intention est la carbamazépine, mais celle-ci sera
inefficace sur un syndrome d’Eagle (Mayrink et al. 2012). Mise a part la symptomatologie qui
differe entre les deux pathologies (les symptémes de la névralgie du trijumeau étant tres
spécifiques), le diagnostic différentiel pourra se faire grace a I'examen clinique (palpation de
la fosse tonsillaire, injection d’anesthésique en regard de la pointe du processus styloide) et a
une radiographie panoramique afin d’observer I'élongation du processus styloide le cas

échéant.

e Autres névralgies: ganglion sphéno-palatin, occipitale, laryngée supérieure

(Taheri et al. 2014).
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4.6.5. Pathologies tumorales

Les tumeurs du pharynx, de la base de la langue ou du plancher buccal doivent également étre
écartées: en effet, la douleur peut étre un symptome ou une conséquence de cancers des
voies aéro-digestives supérieures (VADS), le plus fréquent étant le carcinome épidermoide
(Cuffari et al. 2006; Descroix 2013; Taheri et al. 2014). Les douleurs sont variées mais peuvent
étre localisées dans les mémes régions que le syndrome d’Eagle : douleurs au niveau de
I'oreille, de la langue, de la face, du cou, de la cavité orale, et peuvent étre accompagnées de
maux de gorge, douleurs a la déglutition ou a la mastication (Grond et al. 1996;
Cuffari et al 2006).

Dans ces pathologies, le diagnostic différentiel doit étre fait rapidement, afin d’optimiser la

prise en charge thérapeutique du patient.

4.6.6. Migraines et céphalées
e Migraines
C’est une céphalée unilatérale, mais pouvant alterner de c6té selon les crises ; la douleur est
pulsatile, modérée a sévere. Elle est accompagnée généralement de signes digestifs, et les

crises durent de 4 a 72h, ce qui les différencie du syndrome d’Eagle (Demarquay 2012).

e (Céphalées trigémino-autonomiques
Ce terme regroupe les pathologies suivantes: algie vasculaire de la face, hémicranie
paroxystique, et SUNCT (Short-lasting Unilateral Nevralgiform pain with Conjunctival injection
and Tearing). Ces céphalées se caractérisent par une violente douleur pulsatile, unilatérale,
périorbitaire, qui s’Taccompagne de signes végétatifs homolatéraux (larmoiement, congestion
nasale, sudation, ...). La douleur peut irradier dans la région temporale, la joue, le cou, I'épaule

(Ducros 2011; Lantéri-Minet 2016).

4.6.7. Algie faciale atypique et odontalgie atypique
Entités pathologiques proches, ces deux affections ont des mécanismes physiopathologiques
encore peu connus. La douleur est continue, spontanée, généralement unilatérale, profonde
et mal localisée (pour I'odontalgie atypique, la douleur est présente au niveau d’une dent ou

d’une alvéole post-extractionnelle, sans cause physique identifiable) (Descroix 2013).
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4.6.8. Pathologies vasculaires

Accident ischémique transitoire (AIT) ; dissection carotidienne ; artérite temporale ; ...

4.6.9. Autres pathologies de la région cervico-faciale
Glossodynie ; arthrite cervicale et pathologies rhumatoides de I'ATM ; otite; syndrome

d’Ernest (cf. ci-dessous), ...

Ces multiples diagnostics différentiels peuvent mener les patients a rencontrer de nombreux
spécialistes (ORL, neurologue, chirurgien-dentiste, ...), et a subir des traitements inutiles, faute
de bon diagnostic (extractions dentaires, traitements endodontiques, traitements
antidépresseurs, neurotomie ...) (Dolan et al. 1984 ; Zohar et al. 1986 ; Mayrink et al. 2012).
C’est pourquoi il estimportant pour le chirurgien-dentiste de connaitre ce syndrome, qui peut
étre aisément diagnostiqué, et ainsi instaurer une prise en charge adéquate en réorientant le

patient vers le spécialiste concerné.

Etiology

Differential diagnosis

Vascular”

13,14
Muscle spasm

‘Without demonstrable
physical substrate

Combined tension-
migraine

Meningeal inflammation

Altered intracranial
pressure

Cranial neuralgias*®
Bones and joints™**

Ear, nose, and throat
diseases B
Other diseases’’

Referred pain

Migraine, cluster headache, chronic tension and cervicogenic headaches, carotidynia, atypical facial pain,
paroxysmal hemicranias; headaches of reactive vasodilation: fever, drug-induced, postictal, hyperthyroidism,
hypoglycemia, hypoxia, hypercarbia; headaches associated with arterial hypertension: chronic severe hypertension,
pheochromocytoma, coital headaches; headaches caused by cranial arteritis: temporal arteritis, etc.

Headache of posturally-induced or perilesional muscle spasm: impaired posture, cervical spondylosis and other
diseases of cervical spine; myofascial pain dysfunction syndrome (headache or facial pain associated with disorders
of teeth, jaws, and related structures, or TMJ syndrome); headaches associated with psychophysiologic muscular
contraction: muscle contraction headaches or tension-type headaches associated with disorder of pericranial muscles

Headaches of uncertain etiology: tension headaches unassociated with disorder of pericranial muscles, some forms of
posttraumatic headache; psychogenic headaches: hypochondriacal, conversional, delusional, and malingered; facial
pain of uncertain etiology: atypical facial pain

Episodic migraine superimposed on chronic tension headaches, chronic daily headaches (associated with analgesic
and/or ergotamine overuse, also called rebound headaches; not associated with drug overuse)

Subarachnoid hemorrhage, meningitis and meningoencephalitis, meningeal carcinomatosis

Increased intracranial pressure: intracranial mass lesions (neoplasm, hematoma, abscess, etc.), hydrocephalus, benign
intracranial hypertension, venous sinus thrombosis

Decreased intracranial pressure: postlumbar puncture headaches, spontaneous hypoliquorrheic headaches

Postherpetic neuralgia, glossopharyngeal, trigeminal, superior laryngeal, occipital, pterygopalatine ganglion,
intermediate nerve, geniculate neuralgia

Clicking jaw, nonerupted or distorted third molar, faulty dental prostheses, salivary gland disease, degenerative disc
disease, diffuse idiopathic skeletal hyperostosis, rheumatoid arthritis, spondyloarthropathies, juvenile theumatoid
arthritis, osteomyelitis, infectious discitis, stylohyoid (Eagle) syndrome

Chronic tonsillitis, tonsillar calculi, spasm of the pharyngeal constrictor muscle, otitis, mastoiditis, fracture of the
hyoid bone, pterygoidhamulus bursitis

Chronic laryngopharyngeal reflux, psychosomatic diseases, foreign bodies, inflammatory and neoplastic processes in
the oropharyngeal area, pharyngeal and base of tongue tumors, nuchal cellulitis and fibrositis, neck-tongue syndrome

TMI pain, cardiac pain, diaphragmatic irritation, gastrointestinal sources (peptic ulcer disease, gallbladder, pancreas)

(TMI: temporomandibular joint)

Tableau 4. Diagnostics différentiels pour des douleurs dans les régions crdniennes, cervico-faciales et

pharyngées (Taheri et al. 2014).
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4.7. Thérapeutique

Deux types de prises en charges peuvent étre envisagées pour traiter le patient atteint du
syndrome d’Eagle: non chirurgicale ou chirurgicale. Le 1° type de traitement est
essentiellement médicamenteux : il peut étre envisagé face a une symptomatologie faible,
lorsque le patient refuse une intervention chirurgicale, ou si cette derniére est formellement
contre-indiquée (Kawasaki et al. 2012; Han et al. 2013; Taheri et al. 2014). En cas d’échec du
traitement non chirurgical, ou d’emblée, un traitement chirurgical (une résection du processus

styloide) pourra étre envisagé.

4.7.1. Traitements non invasifs
4.7.1.1. Pharmacologiques
Les traitements pharmacologiques proposés dans la littérature sont variables. Ils permettent
de diminuer ou supprimer les symptomes chez certains patients, mais ne traitent pas la cause

du syndrome :

- Antalgiques per os : paracétamol, tramadol, (Permpalung et al. 2014) ;

- antidépresseurs : amitriptyline (Taheri et al. 2014), tianeptine (Han et al. 2013) ;

- anticonvulsivants : prégabaline (Taheri et al. 2014), gabapentine (Fusco et al. 2012;
Han et al. 2013) ;

- infiltration trans-pharyngienne de corticostéroides ou d’anesthésique local:
triamcinolone, mépivacaine (Han et al. 2013) ;

- application d’un spray de lidocaine, par le patient, lors de crises douloureuses
(Kawasaki et al. 2012) ;

- application locale d’AINS (Casale et al. 2008).
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Le faible nombre de cas décrits dans la littérature ne permet pas de proposer des traitements
a haut niveau de preuve reposant sur des études randomisées. En effet, les auteurs présentent

essentiellement des cas cliniques, traités par leurs soins de maniére non chirurgicale :

- Le cas d’une patiente de 53 ans, traitée uniquement par amitriptyline et prégabaline,
a été rapporté : aprés 6 mois de thérapie, les douleurs étaient presque inexistantes,

voire parfois completement absentes (Taheri et al. 2014).

- Un autre exemple d’'une femme de 36 ans est présenté: elle a été traitée par
gabapentine, tianeptine et une association de tramadol et de paracétamol per os. De
plus une injection de triamcinolone couplée a de la mépivacaine a été effectuée une
fois en intra-oral. Par la suite, un bloc du ganglion stellaire (cf. ci-dessous) a été
effectué une fois par semaine pendant 4 semaines. Une amélioration des symptomes
a été observée durant 3 mois, mais une géne persistait (la douleur était évaluée a 2/10)

(Han et al. 2013).

Nous remarquons donc que les traitements anti-inflammatoires ont de I'effet sur la douleur,
ce qui laisserait supposer que le mécanisme physiopathologique sous-jacent serait lié a
I'inflammation. Mais ceux-ci ne permettent pas d’éliminer durablement la symptomatologie.
De méme, les traitements antidépresseurs ou anticonvulsivants, utilisés habituellement dans
la prise en charge des douleurs neuropathiques, semblent efficaces de maniere limitée,
certains patients présentant une faible symptomatologie seront soulagés.

Mais aucune stratégie de traitement pharmacologique ne semble avoir été élaborée jusqu’a
présent. Doit-on d’emblée débuter par des traitements antidépresseurs ? Les molécules anti-
inflammatoires sont-elles efficaces sur tous les types de syndromes d’Eagle ? De plus amples

recherches cliniques seraient nécessaires pour pouvoir répondre a ces questions.
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4.7.1.2. Non pharmacologiques

Radiofréquence pulsée (Pulsed RadioFrequency): c’est une technique
« neuromodulatrice » et non neuro-destructrice, qui consiste en |'application d’un
champ électrique localisé dans les fibres nerveuses impliquées dans la douleur. La
température de la sonde n’atteignant pas plus de 42°C, il n’y a aucune lésion nerveuse
thermique (Munglani 1999; Rosenthal 2012).

Cette technique a été utilisée pour soulager un patient pendant 1 mois, puis une
deuxieme intervention a di étre effectuée, qui a été efficace au moins 3 mois

(Mollinedo et al. 2013).

Anesthésie de bloc de longue durée: il est possible enfin d’effectuer un bloc du
ganglion stellaire, via une injection d’anesthésique au niveau du ganglion cervico-
thoracique, en complément des thérapeutiques pharmacologiques, par exemple. Han

(2013) traita ainsi efficacement un patient 1 fois par semaine pendant 4 semaines.
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4.7.2. Traitement chirurgical
Le traitement chirurgical consiste en I'ablation de tout ou d’une partie du processus styloide
concerné, ainsi que dans certains cas le processus controlatéral, afin de supprimer la cause
primaire de la douleur. Deux voies d’abord sont décrites pour effectuer la styloidectomie : par
abord intra-oral ou extra-oral, la chirurgie s’effectuant durant une anesthésie générale du

patient (tableau 5).

4.7.2.1. Abord intra-oral
L'intervention débute par le repérage du processus styloide ou ligament stylo-hyoidien
minéralisé via la palpation de la fosse tonsillaire. Puis une incision verticale de la muqueuse
en regard de la pointe du processus est effectuée. En cas de mauvaise visibilité du site, une
tonsillectomie peut étre réalisée auparavant. Les différents plans musculaires sont réclinés,
ce qui permet de visualiser le processus styloide, qui est alors réséqué (a I'aide d’'une pince
Gouge acérée par exemple). Il est coupé en cranial a proximité de I'os temporal, et
caudalement séparé des fibres qui y sont encore rattachées. Finalement, les différents plans
sont suturés un a un, avec du fil résorbable (Bizet et al. 2016 ; Luni et al. 2016).
Certains auteurs proposent d’utiliser I’endoscopie pour faciliter la visualisation de la zone
opératoire durant l'intervention, grace un éclairage et une aide optique adaptés a cette
approche difficile d’acces (Al Weteid et Miloro 2015).
Des complications peuvent survenir pendant ou aprées la chirurgie, telles qu’une lésion de
vaisseaux sanguins (provoquant ainsi une hémorragie) ou un cedeme post-opératoire
entrainant une obstruction des voies aériennes. |l est ainsi préférable de ne pas effectuer la

chirurgie des deux c6tés durant le méme temps opératoire.

4.7.2.2. Abord extra-oral

Une incision cutanée a mi-chemin entre le processus mastoide et I'angle goniaque est
effectuée. Un a un les muscles et glandes salivaires (parotides) sont réclinés afin de visualiser
le complexe stylo-hyoidien minéralisé dans son intégralité (le muscle sterno-cléido-
mastoidien est récliné en postérieur, la parotide en supérieur et le ventre postérieur du
muscle digastrique en inférieur). Ensuite, le processus styloide est repéré, isolé, et libéré de

ses attaches avec I'os hyoide, puis une résection de tout ou d’une partie de ce dernier est
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effectuée en le coupant au maximum a son insertion sur I'os temporal. Enfin, des sutures des
différents plans sont effectuées (Ceylan et al. 2008; Valerio et al. 2012).

De la méme fagcon que pour la technique intra-orale, une aide endoscopique peut étre
envisagée. En effet, une équipe chinoise propose de procéder a une incision rétro-auriculaire
(donc moins visible esthétiquement) puis d’effectuer I’ablation du processus styloide assisté
par I’endoscopie (Chen et al. 2017).

Des complications peuvent également se produire en post-opératoire, il convient donc de
continuer la surveillance du patient afin de déceler rapidement des signes de lésions

neurologiques, d’hémorragie, ou d’obstruction des voies aériennes (Naito et Yamazaki 2014).

La symptomatologie est améliorée voire éliminée chez la majorité des patients traités
chirurgicalement (Ceylan et al. 2008; Muderris et al. 2014; Chen et al. 2017), c’est donc le
traitement de choix si le patient n’a pas de contre-indication d’ordre général et s’il accepte

I'intervention.

Quel que soit I'abord, une antibioprophylaxie est effectuée en préopératoire
(2g d’amoxicilline) et I'antibiotique est poursuivi durant 7 jours afin de limiter les

complications infectieuses (Ceylan et al. 2008; Al Weteid et Miloro 2015; Bizet et al. 2016).

Abord intra-oral Abord extra-oral
+ | » Esthétique (pas de cicatrice cutanée) s Bonne exposition et visualisation du PS
s Temps opératoire plus court s Possible si trismus
e Technique chirurgicale plus simple e 7one opératoire stérile (plaie propre)
- s Risque infectieux plus important des tissus s Chirurgie plus invasive
cervicaux profonds s Cicatrice visible (peu esthétique)
e Acces difficile si besoin de gérer une hémorragie e Temps opératoire plus long
e Risque de blessure iatrogéne des structures e Reétablissement plus long
vasculo-nerveuses plus important s  Proximité du nerf facial avec la zone
e (Edéme post-opératoire entrainant des difficultés opératoire
d’élocution ou de déglutition

Tableau 5. Avantages et inconvénients des abords extra- et intra-oral.
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Palient presantirg with

& Pain on swallowing * Delaied hislery including the
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*  Forcign body sensation in throat the severity of the pain
* Cervicofacial pan * Therougn bead and neck
*  |eadache examinaticn
& Pain by changing head postion ® Palpation of tonsilar fossa
Radialogical investigations (plain Suspecled disonosis of
radliograph, computed tomography, S glongated styloid procass
panoramic graphy €ic.)
Styloid process < 25mm Styloid process = 25mm
Further invesligations for anathear Diagnosis of elongated stylod
palho ogies Process
Conservative treatment if surgery is Surgical resection of elongalac
contraindicated due 1o any systamic stylowd srocess
problem ¢ Intraoral
L] Transpharyngea injaction e External
of steroids or idocane
= NSAID

*  [Diazeoam
*  Heat application

Figure 21. Arbre décisionnel pour la prise en charge thérapeutique d'un syndrome d'Eagle (Ceylan et al. 2008).

Dans la littérature, les auteurs s’accordent donc a dire que le traitement chirurgical du
syndrome d’Eagle serait le plus efficace dans le temps, avec peu de risques de complications
per- ou post-opératoires.

Mais comment définir les patients éligibles a la chirurgie ? Tous les syndromes d’Eagle ne sont
pas similaires, comme nous I'avons vu plus tét. Faut-il considérer directement l'intervention
chirurgicale pour tous les patients ne présentant pas de contre-indications d’ordre général, ou

bien prescrire des traitements non invasifs en premiére intention ?
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Conclusion

Le syndrome d’Eagle est abondamment décrit dans la littérature, de nombreux rapports
de cas étant publiés depuis le début du XX® siécle. Mais peu d’études cliniques
fondamentales existent.

En résumé de ce travail de recherche bibliographique, nous pourrions dire que le
syndrome d’Eagle est une cause rare de douleurs cervico-faciales, apparaissant de
préférence chez les femmes, entre 30 et 50 ans. Les patients souffrant au préalable de
désordres endocriniens (ostéoporose, ménopause, ...) seraient plus susceptibles de le
développer. L'allongement du processus styloide est le plus souvent retrouvé
bilatéralement, bien que la symptomatologie ne touche en général qu’un seul coté.
Cette minéralisation du processus styloide ou du ligament stylo-hyoidien serait soit
d’origine congénitale (causée par un stress mécanique durant la vie embryonnaire), soit
d’origine génétique, soit liée a un stress mécanique ou un traumatisme durant la vie
adulte. La symptomatologie serait due a une irritation mécanique des structures
vasculonerveuses ou des tissus mous adjacents, ou au développement de tissu cicatriciel
dans la région concernée. Elle pourrait également étre provoquée par une tendinite au
niveau des insertions ligamentaires ou musculaires.

Le diagnostic repose essentiellement sur I'examen clinique (palpation de la fosse
tonsillaire et injection d’anesthésique locale) et sur I'observation d’'une minéralisation du
complexe stylo-hyoidien grace a I'imagerie.

Il existe des traitements non chirurgicaux et chirurgicaux pour soulager les patients.
Aucune étude comparative n’a été retrouvée, mais les auteurs s’accordent a dire que
seule I'ablation du processus styloide minéralisé pourra soulager durablement les patients

les plus symptomatiques.
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5. Le syndrome d’Ernest

5.1.  Définition et historique

Le syndrome d’Eagle n’est pas le seul syndrome douloureux associé au processus styloide. En
effet, le syndrome d’Ernest, décrit plus tardivement dans la littérature, concerne non pas le
processus styloide ou le ligament stylo-hyoidien, mais le ligament stylo-mandibulaire (ou plus
particulierement son insertion a I'angle de la mandibule). Ce syndrome comprend des
douleurs dans les régions auriculaire, temporale et mandibulaire, irradiant vers le cou, I'ceil
voire méme |’épaule homolatérale (Ernest, E 3rd 1982; Shankland 1987; Pefiarrocha-Oltra et
al. 2013).

Le syndrome d’Ernest fut décrit et étudié par le Dr. Edwin Augustus Ernest a partir de 1982
(Ernest 1982). En effet, sa propre femme souffrait de douleurs oro-faciales inexpliquées, et il
souhaitait y apporter un traitement.

Cette pathologie est actuellement peu décrite dans la littérature (seuls 6 articles sont
retrouvés sur la base de données Pub Med en recherchant les mots clés « Ernest syndrome »,
dont 4 datent des années 80-90, les 2 autres étant publiés en 2010 et 2013). Néanmoins, le
chirurgien-dentiste peut étre 'un des professionnels consultés par le patient qui souffre de
douleurs oro-faciales, qu’il estime provenir d’'une dent. Afin d’éviter des interventions parfois
lourdes, et une errance thérapeutique, il convient de prendre connaissance de certaines

pathologies rares mais parfois rencontrées en cabinet.

5.2.  Epidémiologie
La premiére étude épidémiologique réalisée sur le syndrome d’Ernest a été effectuée en 1987
par un chercheur de I’'Ohio (Shankland 1987). 68 patients furent sélectionnés car répondant a
3 critéres d’inclusion pour le diagnostic du syndrome d’Ernest :
- lIs présentaient des douleurs dans les régions anatomiques concernées fréquemment
par le syndrome ;
- une douleur était ressentie lors de la palpation de I'insertion mandibulaire du ligament
stylo-mandibulaire ;
- et un soulagement des douleurs était obtenu aprés injection d’anesthésie locale au

niveau de l'insertion de ce ligament.
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Ainsi, il résulte que 82% des patients étaient des femmes ; I’age moyen de consultation était
de 37,71 ans ; chez 43% des patients I'atteinte était bilatérale, tandis que pour 32% d’entre

eux les douleurs étaient a droite, et 25% des patients souffraient a gauche.

Plus récemment, une équipe espagnole effectua une étude rétrospective de 1998 a 2008
(Pefarrocha-Oltra et al. 2013) incluant des patients selon les mémes critéres que dans I'étude
précédente. Seuls 6 patients furent inclus, et tous étaient des femmes. L'age moyen des
patientes était de 40,3 ans. Néanmoins, contrairement a |'étude antérieure, toutes les
atteintes étaient unilatérales, avec une prédominance du coté gauche (66,6%).

Ces différences statistiques peuvent s’expliquer par le faible nombre de patients inclus dans

cette deuxiéme étude.

Aucune de ces deux études n’indique de prévalence du syndrome.

5.3.  Symptomatologie

La douleur ressentie par le patient dans le syndrome d’Ernest peut sembler au premier abord
similaire a celle du syndrome d’Eagle, mais n’affecte pas les mémes régions anatomiques
(figure 22). En effet, les patients se plaignent majoritairement de douleurs a I'oreille, dans la
région des ATM et au niveau temporal. La douleur peut également irradier dans le corps de la
mandibule ou dans I’ceil. Plus rarement, des douleurs peuvent étre ressenties dans la partie
latérale du pharynx, dans le dos ou les épaules, et le patient peut avoir I'impression d’avoir la

voix enrouée (Shankland 1987).

1. Molaires mandibulaires et mandibule: douleur pulsatile
2. Douleur compressive au niveau de 'oreille

3. Odynophagie ou irritation lors de la déglutition

4. Douleurs au niveau de I'ATM avec possible
déplacement discal

5.Douleurs de la région zygomatique

6. Céphalée dans la région temporale

) ' 7. Douleur irradiant vers I'oeil

Figure 22. Zones symptomatiques dans le syndrome d'Ernest (D'apres Ernest 2006).
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5.4.  Etiologie - pathogénie
Le syndrome d’Ernest peut étre la conséquence d’'un macro-traumatisme tel que des coups
portés a la mandibule, un traumatisme cranien, une flexion-extension traumatique du rachis
cervical (telle que le « coup du lapin » dans un accident de voiture), ... (Ernest 2006;
Pefiarrocha-Oltra et al. 2013).
Il peut survenir en outre aprées des soins dentaires prolongés, une anesthésie générale ou un
baillement excessif (Ernest 2006).
Tous ces événements provoquent au final une distension du ligament stylo-mandibulaire.
Ainsi, une tension inappropriée ou un traumatisme important provoqueraient une
dégénérescence des fibres tendineuses ou ligamentaires, au niveau de leur insertion osseuse
(dans notre cas, sur la pointe du processus styloide ou sur l'angle de la mandibule)
(Shankland Il 2010). Une fois ces modifications présentes au niveau du ligament stylo-
mandibulaire, les mouvements mandibulaires habituellement non symptomatiques
deviendront douloureux.
La symptomatologie de ce syndrome serait donc liée a l'insertion tendinosis, évoqué

précédemment dans la partie sur le syndrome d’Eagle.

5.5.  Diagnostic

La consultation débute par un interrogatoire et une anamnese bien menée. L’'examen clinique
extra-oral consiste notamment en la palpation de la zone d’insertion du ligament stylo-
mandibulaire sur I’angle de la mandibule : celle-ci déclenche alors une douleur chez le patient.
Le diagnostic de syndrome d’Ernest peut étre posé ensuite en effectuant une anesthésie locale
de I'insertion mandibulaire du ligament stylo-mandibulaire par voie cutanée. Siles symptémes
disparaissent complétement (ou sont en grande majorité soulagés) et ce, pendant plusieurs
heures, alors la cause des douleurs est bien le syndrome d’Ernest (Ernest et al. 1986;
Ernest 2006).

L'imagerie ne permettra pas de poser un diagnostic, mais aidera a éliminer des diagnostics

différentiels.
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Figure 23. Injection d’anesthésie locale (Ernest 2006).

5.6. Diagnostic différentiel

Les diagnostics différentiels seront similaires a ceux décrits pour le syndrome d’Eagle.

5.7. Thérapeutiques

Ernest propose deux thérapeutiques (Ernest 2006) :

En premier lieu, un traitement non invasif est instauré: il s’agit d’injections de
cortisone au niveau de linsertion distale du ligament stylo-mandibulaire. Ce
traitement a été efficace chez 78% des patients (sur un total de 68 patients) dans
I’étude de Shankland (Shankland 1987). Ces injections sont répétées 2 ou 3 fois a deux
semaines d’intervalle. Une alimentation molle est préconisée les jours suivants. A cela
peut s’ajouter une prescription d’anti-inflammatoire stéroidien systémique
(Shankland I 2010).

Lorsque cette thérapeutique médicamenteuse échoue aprés 2 ou 3 tentatives, I'auteur
propose de réaliser une thermo-neurolyse a radiofréquence. Il s’agit d’inactiver les
fibres de la douleur innervant le ligament stylo-mandibulaire, en appliquant un courant
électrique a I'aide d’une sonde (figure 24). Celle-ci est insérée sous anesthésie locale
en transcutané au niveau de l'insertion du ligament stylo-mandibulaire, et sa position
est vérifiée par examen 3D. Cette intervention entraine une élévation de la
température localement qui aboutit a la destruction des fibres nerveuses a proximité

(Schaerer 1983; Wilk 1994).
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Dans une étude sur 30 patients, un taux de succes de 96% a ainsi pu étre observé
(Wilk 1994).

- Enfin, si toutes ces thérapeutiques échouent, il est possible également d’effectuer une
résection du ligament stylo-mandibulaire au niveau de son insertion basse

(Shankland Il 2010).

Figure 24. Traitement par radiofréquence (Ernest 2006).

Conclusion

Le syndrome d’Ernest est un syndrome de douleur oro-faciale peu connu actuellement. Une
recherche bibliographique réalisée sur la base de données PubMed, avec les mots clés
« Ernest syndrome », ne fait apparaitre que 6 résultats. Peu d’études semblent donc
consacrées a ce syndrome, et sa prévalence réelle pourrait ainsi étre sous-estimée. Ce
syndrome serait probablement plus connu des cliniciens et des chercheurs s’il était répertorié

dans les classifications de I'|ASP ou de I'ICHD.
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6. Cas cliniques

6.1. MmeN.P, 51 ans.

La patiente se rend aux urgences dentaires de la Pitié-Salpétriere en mai 2016 pour une
douleur a l'oreille gauche irradiant vers le pharynx, présente depuis 3 ans. Elle est alors

réorientée vers la consultation de douleur oro-faciale du service d’odontologie.

Figure 25. Photographie de face.

Anamnése :
- Antécédents médico-chirurgicaux : 3 césariennes ; hystérectomie

- Pas de traitements en cours

Historique de la douleur :
- 2003 : elle regoit un choc a la téte suite a des violences conjugales. Elle se sépare de
son conjoint en 2011, puis divorce en 2014.
- Entre 2013 et 2015 : avulsion de la 28, de la 25 et de la 38, tour a tour supposées

causales, mais les douleurs persistent.
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- Orientation vers un ORL durant cette méme période, car il y a présence d’une douleur
et d’'une tuméfaction gauche, avec des écoulements nasaux. L'ORL fait réaliser un
scanner et observe une obstruction sinusale, qui conduira a une intervention
chirurgicale.

- 2015 :la patiente effectue un mouvement latéral de I’ATM pendant son petit déjeuner,
qui entraine un décalage mésio-distal de la mandibule, ainsi qu’une tuméfaction et des
douleurs. Elle effectue une consultation aux urgences, qui prescrivent une

antibiothérapie.

Interrogatoire :

La patiente se plaint de douleurs a gauche, provoquées essentiellement par la
mastication et la déglutition, parfois spontanées, et accentuées par la rotation de la
téte a gauche.

La douleur est centrée en rétro-angulo-mandibulaire, a irradiation auriculaire, et est
associée a un bruit dans 'oreille.

La douleur est décrite comme « tirant a I'ouverture », « lourde », comme une angine.
La sévérité de la douleur est évaluée par une EN a 5/10, moyennement soulagée par

du paracétamol 1000mg (3 fois par jour, presque tous les jours).

Examen clinique :
- Exo-buccal : tuméfaction sous I'angle mandibulaire gauche, sans modification de

I'aspect de la peau en regard.

Figure 26. Photographie de profil gauche.
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La palpation des muscles masséter, mylo-hyoidien et du ventre antérieur du
digastrique a gauche est douloureuse.
Il n’y a pas de rhinorrhée, I'examen otoscopique est normal.

Il existe un décalage lors de I'ouverture buccale a gauche.

- Endo-buccal : présence d’une asymétrie au niveau des tonsilles pharyngées, la tonsille
homolatérale apparaissant déjetée en dedans (et reste souple a la palpation). La
palpation de l'oropharynx met en évidence une volumineuse apophyse styloide

gauche.

Examens complémentaires :

Sur la radiographie panoramique (Figure 28 et Figure 29), il y a présence de toutes les
dents, excepté les dents N° 25, 28 et 38. Aucun soin dentaire n’est objectivable. Une
radio-opacité est visible en distal de la 37, pouvant évoquer une racine résiduelle
de 38.

Les complexes stylo-hyoidiens droit et gauche apparaissent allongés. A gauche, il
semble divisé en deux parties. Une radio-opacité supra-centimétrique arrondie est
superposée a l'image du processus styloide gauche, a hauteur de la moitié de la
branche montante de la mandibule. Le complexe stylo-hyoidien gauche est plus

volumineux qu’a droite
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Figure 27. Orthopantomogramme droit.

Figure 28. Orthopantomogramme gauche
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Figure 29. Vue profil gauche du CBCT

Figure 30. Vue profil droit du CBCT
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Figure 31. Coupes sagittales du processus styloide gauche

Sur le cone beam, nous pouvons visualiser le processus styloide gauche, volumineux,
ainsi que le ligament stylo-hyoidien minéralisé. Ceci correspond au type Il (pseudo-
articulé) de la classification de Langlais (1986): un processus styloide allongé, et

« articulé » avec un ligament stylo-hyoidien minéralisé.

Diagnostic :
Etant donné les antécédents traumatiques de Mme P., sa symptomatologie évocatrice,
et surtout I'image radiographique du processus styloide gauche, le diagnostic de

syndrome d’Eagle (forme classique) a été posé.
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Prise en charge :
La patiente a été orientée vers le service d’ORL et de chirurgie cervico-faciale de la
Pitié-Salpétriere.
Le 19/04/2017 a été effectuée une styloidectomie gauche par voie cervicale, sous
anesthésie générale : apres désinfection cutanée et anesthésie locale, une incision pré-
auriculaire est réalisée a partir du tragus, contournant le lobe et se prolongeant dans
la région cervicale de fagon arciforme. Puis une incision des plans sous cutanés est
effectuée, et |la parotide est décollée de ses attaches massétérines. Le muscle SCM est
ensuite disséqué, puis le muscle digastrique. L’apophyse styloide est ensuite palpée en
relevant le pole inférieur de la parotide. Le périoste de celle-ci est incisé puis ruginé.
Enfin, la base du PS est sectionnée grace a une fraise diamantée de 3m ; le fragment
distal est ensuite tracté et déshabillé de son périoste jusqu’a la pointe. Le fragment
réséqué mesure 3cm de long. Aucune minéralisation résiduelle n’est retrouvée a la
palpation. Apres vérification de ’lhémostase, le site est rincé a la bétadine puis refermé
en un plan sous-cutané et un plan cutané.
Une parotidectomie gauche a été nécessaire lors de cette intervention, la base du
processus styloide mesurant plus de 10mm de diametre.
Les suites opératoires ont été simples (sans douleurs ni saignement), il n’y a pas eu de
complications post-opératoires, et la patiente est retournée a son domicile 3 jours

apres.

Lors de la consultation de controle a 3 semaines, il existe une légére limitation
d’ouverture buccale, ainsi qu’une décompensation d’une douleur sur I'ATM
homolatérale. Une rééducation a été proposée a la patiente, qui sera revue en contréle

a 6 mois.

Lors du dernier controle en septembre 2017, la patiente était totalement

asymptomatique.
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Conclusion :
Mme P. souffrait donc depuis 3 ans d’'une douleur a gauche. Plusieurs avulsions dentaires ont

été effectuées pendant ces années, mais sans la soulager.

Lors du contrdle a deux semaines post-opératoires, Mme P. ressentait une nette amélioration

de ses douleurs, malgré la persistance d’'une géne lors de I’alimentation.

A 5 mois post-opératoires, a I'occasion d’'une nouvelle visite de contréle, Mme P. ne signale
plus aucune douleur ou géne. Seule une cicatrice hypertrophique sous lobulaire est a signaler,
sensible a la palpation. Une injection d’AlS (Kénacort) a été proposée par le chirurgien afin de

la soulager.

Nous observons ainsi que dans ce cas, l'intervention chirurgicale a été un succés et a permis a
la patiente de ne plus ressentir ces douleurs, présentes depuis 3 ans, et diagnostiquées avec

beaucoup de retard.
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6.2. MmeC P, 42 ans.

Mme P. consulte une premiere fois le service d’odontologie le 12 janvier 2015. Elle
présente des douleurs au niveau de la loge submandibulaire gauche évoluant depuis
7 jours. C’est le 3%™¢ épisode de ce type (le premier avait eu lieu en 2012, et le suivant

en 2014).

Anamneése :

Rétinoblastome congénital ayant conduit a une radiothérapie curative gauche a 9 mois
Hypoplasie de I'étage moyen gauche de la face

Antécédant d’arthrose cervicale

Pas d’allergies connues

Traitements : mise sous Seroplex (escitalopram) en février 2015 car « soucis et

dépression au travail ».

Historique des consultations :

Janvier 2015 : Mme P. consulte une premiere fois le service d’odontologie de la Pitié-
Salpétriére car se plaint d’'un antécédant de tuméfaction submandibulaire gauche
précédant la consultation, avec régression spontanée mais persistance des douleurs
submandibulaires gauches.

L’'examen clinique conclut alors a une infection des glandes submandibulaire et
sublinguale, avec prescription de Spasfon (phloroglucinol), d’une bi-antibiothérapie,

d’un examen panoramique et d’'une échographie des glandes salivaires.
Février 2015 : I'échographie cervicale ne met pas en évidence de nette anomalie de la

glande submandibulaire gauche, mais permet la découverte fortuite de nodules

thyroidiens.
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Mars 2015 : Mme P. consulte ensuite un spécialiste des pathologies des glandes
salivaires, qui préconise des traitements symptomatiques (Spasfon, bonne
hydratation), car suspecte d’abord des épisodes de colique salivaire et de hernie
salivaire.

L’'examen clinique (douleur a I’ATM gauche, au rachis cervical et a I'épaule), les
antécédents d’arthrose cervicale, ainsi que I'analyse de la radiographie panoramique
montrant des processus styloides longs font ensuite suspecter un syndrome d’Eagle
classique. Des antalgiques sont alors prescrits, et les causes salivaires des douleurs
ressenties sont écartées.

De plus, une consultation dans le service de chirurgie orale est effectuée en paralléle
pour un avis supplémentaire : I'examen clinigue montre une douleur a la palpation en
vestibulaire et lingual (dans la région apicale) de 37, sans douleurs a la percussion. Un
retraitement endodontique avait été effectué sur 37 en mai 2014, mais avec

persistance des symptomes douloureux.

Novembre 2015 : retraitement endodontique de 37 par un endodontiste, ce qui

améliore les symptomes et permet I'arrét des antalgiques.
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- Février 2016 : consultation de douleur oro-faciale :
Examen clinique

La patiente se plaint d’'une sensation de gonflement sous la langue et en regard de 37, ainsi
que d’une géne a la déglutition.

La palpation des muscles masticateurs gauches, de I’ATM gauche et du cou est douloureuse.
La pression en sous mandibulaire gauche, au niveau du plancher sublingual, est également
douloureuse.

Il n’y a pas de douleur a la rotation de la téte.

Des dysgueusies sont présentes, mais I'arrét du tabac est concomitant. La patiente se plaint
également d’une xérostomie.

La douleur est évaluée a 8/10 (EVA) en stimulant la zone. Le questionnaire DN4 réalise indique

un score de 4/10 (Figure 32).

QUESTION 1: la douleur présente-t-elle une ou plusieurs des caractéristiques suivantes ?

Oui Non
1. Brilure O B
2. Sensation de froid douloureux m| =
3. Décharges électriques . O

QUESTION 2: la douleur est-elle associée dans la méme région a un ou plusieurs
des symptdmes suivants ?

Oui Non
4. Fourmillements & m}
5. Picotements = [m]
6. Engourdissements O B
O A

7. Démangeaisons

QUESTION 3 : la douleur est-elle localisée dans un territoire ou 'examen met en évidence :

Oui Non
8. Hypoesthésie au tact ] =
9. Hypoesthésie a la piqare m] =

QUESTION 4 : la douleur est-elle provoquée ou augmentée par :
QOui Non
10. Le frottement -] o

Figure 32. Questionnaire DN4 de la patiente.
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Examens complémentaires :

Figure 33. Orthopantomogramme en date du 23/02/2015.

Nous notons la présence de toutes les dents de I'arcade maxillaire exceptées 18 et 28.

A la mandibule, il y a présence de 34 a 44, un bridge 35-37 et un bridge 45-47. 38 et 48 sont
absentes.

Les processus styloides droit et gauche sont allongés et fins, leur pointe semblant atteindre la

moitié de la hauteur de la branche montante mandibulaire.

Diagnostic
Un diagnostic de SADAM musculaire, associé a un possible syndrome d’Eagle ainsi qu’une

Iésion endodontique a I'apex de 35, est posé.

Prise en charge
La réalisation d’une gouttiere occlusale de port nocturne est demandée au chirurgien-dentiste
traitant la patiente, ainsi que le retraitement endodontique de la 35 par un endodontiste. Ce

dernier sera effectué en mars 2016.
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Suivi
Lors de la consultation de suivi en avril 2016, la patiente indique que la symptomatologie est
améliorée par le port de la gouttiere occlusale, le traitement endodontique a été suivi de

douleurs post-opératoires.

En juin 2016, la gouttiere est toujours portée ; les traitements endodontiques complétés ne

sont plus symptomatiques ; la patiente ne présente plus de douleurs.

Conclusion

Dans le cas de cette patiente, nous remarquons que de nombreuses consultations spécialisées
ont été nécessaires avant de réussir a poser un diagnostic et soulager durablement la
symptomatologie. En effet, des pathologies des glandes salivaires ont d’abord été envisagées,
puis des retraitements endodontiques ont été effectués, sans réelle amélioration,
initialement. Par la suite, une pathologie musculaire a été suspectée, d’ol la prescription
d’une gouttiere occlusale.

Cette prise en charge a fini par faire disparaitre les douleurs de la patiente. Nous pouvons
alors nous demander si le seul diagnostic envisageable était le syndrome d’Eagle : Mme P. a
présenté probablement plusieurs pathologies concomitantes, auxquelles s’est ajouté un

processus styloide allongé.
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7. Conclusion

Les syndromes d’Eagle et d’Ernest sont donc deux pathologies douloureuses affectant la
région du processus styloide, I'inflammation des ligaments s’y rattachant jouant un réle
prépondérant dans I'apparition de la symptomatologie. Le chirurgien-dentiste est susceptible
d’étre confronté a des patients présentant des douleurs oro-faciales, et repérer sur une
radiographie panoramique le processus styloide allongé. Il peut alors réorienter le patient
dans un service adéquat.

Nous avons vu dans ce travail que de nombreux traitements ont été proposés pour traiter ces
syndromes. Les traitements médicamenteux sont d’une efficacité variable dans les deux
syndromes, néanmoins les anti-inflammatoires injectés localement soulagent chez certains
patients les symptémes, ce qui sous-entendrait une composante inflammatoire localisée aux
insertions des ligaments. De plus, le syndrome d’Eagle est aussi traité dans la littérature par
des molécules utilisées habituellement dans les douleurs neuropathiques. Bien que les
symptomes ne soient que trés rarement entierement éliminés par ces traitements
pharmacologiques, les douleurs sont atténuées dans certains cas. Concernant le syndrome

d’Ernest, aucune étude proposant d’autres traitements médicamenteux n’a été retrouvée.
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Le syndrome d’Eagle est un ensemble de symptomes douloureux provoqués par un
processus styloide de I'os temporal allongé, ou un ligament stylo-hyoidien minéralisé.
De nombreux cas cliniques sont présents dans la littérature, mais peu d’études
s’intéressent aux mécanismes physiopathologiques conduisant a la symptomatologie
rencontrée. S’agit-il de douleurs neuropathiques, de douleurs inflammatoires ou de
douleurs dysfonctionnelles ?

Dans ce travail, qui est une revue critique de littérature, nous tenterons, grace a de récents
travaux de recherche, de préciser les mécanismes physiopathologiques conduisant aux
douleurs ressenties, afin d’utiliser au mieux les traitements disponibles pour soulager
efficacement les patients.

Le chirurgien-dentiste peut se retrouver face a ces patients, présentant des douleurs
d’origine inconnue au premier abord. Nous souhaitons donc lui donner des outils de
diagnostic et des recommandations de traitements afin de faciliter leur prise en charge.

Une seconde partie sera consacrée au syndrome d’Ernest, similaire au syndrome d’Eagle,
mais concernant le ligament stylo-mandibulaire et sa région. Décrit moins fréquemment
dans la littérature, il peut également étre rencontré en cabinet dentaire et présente en
partie les mémes mécanismes physiopathologiques que le syndrome d’Eagle.

TITLE :
EAGLE AND ERNEST SYNDROMES

DISCIPLINE :
Chirurgie buccale - douleur oro-faciale

MOTS-CLES Frangais :
Syndrome d’Eagle ; Syndrome d’Ernest ; Processus styloide ; Ligament stylo-hyoidien ;
Ligament stylo-mandibulaire

MOTS-CLES Anglais :
Eagle syndrome; Ernest syndrome; Styloid syndrome; Stylohyoid syndrome;
Ossification, Heterotopic ; Temporal Bone ; Ligaments, Articular
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	 Douleur inflammatoire
	Cette douleur est due à une lésion tissulaire (traumatisme, brûlure, infection, tumeur, ...) et à la réaction inflammatoire locale qui en résulte. Les nocicepteurs sont stimulés et sensibilisés par des médiateurs inflammatoires (bradykinine, prostagla...
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	- Le muscle stylo-hyoïdien : il se termine sur le bord latéral de l’os hyoïde, et permet le soulèvement en haut et en arrière de ce dernier lors de la déglutition. Il est innervé par le nerf facial (NC VII) ;
	- le muscle stylo-glosse : sa terminaison se trouve directement dans le bord latéral de la langue, à son apex. Il élargit la langue et l’élève contre le voile du palais, notamment lors de la déglutition. Son innervation motrice s’effectue par le nerf ...
	- le muscle stylo-pharyngien : il se termine sur le fascia pharyngo-basilaire, l’épiglotte et les cartilages thyroïde et cricoïde. Il est élévateur du pharynx et du larynx, ce qui participe à la déglutition du bolus alimentaire. Il est le seul muscle ...

	3.2.3. Structures ligamentaires
	 Le ligament stylo-hyoïdien : il s’insère sur la partie distale du processus styloïde et ses fibres vont par la suite s’insérer sur le sommet de la petite corne, sur la face antérieure de l’os hyoïde et sur la face supérieure de la grande corne (Bens...
	 le ligament stylo-mandibulaire : ligament extrinsèque (accessoire) de la mandibule, il est triangulaire et naît de la face antérolatérale du processus styloïde. Il s’insère ensuite sur le versant interne du bord postéro-inférieur de l’angle mandibul...
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	4.  Le syndrome d’Eagle
	4.1. Définition et historique
	4.2. Classifications
	 Première classification :
	La plus ancienne, elle a été suggérée par Eagle (Eagle 1948), qui a divisé le syndrome en 2 catégories : le type I, classique, apparaissant selon lui après tonsillectomie, et le type II carotidien. Cette classification est essentiellement clinique :
	- Forme classique : elle est corrélée à un antécédent traumatique dans la région pharyngée (amygdalectomie, chirurgie pharyngée, traumatisme cervical, etc.). La symptomatologie serait liée à une irritation ou une compression des nerfs crâniens adjacen...
	- Forme carotidienne : sans traumatisme pharyngé préalable, cette forme est également provoquée par un processus styloïde allongé, ou un ligament stylo-hyoïdien minéralisé, exerçant une pression sur les artères carotides interne ou externe. Les symptô...
	-  Le type I, allongé, est le plus fréquent et correspond à une minéralisation intégrale du complexe stylo-hyoïdien ;
	- le type II, pseudo-articulé, se réfère à un processus styloïde qui semble être articulé avec un ligament stylo-hyoïdien partiellement ou complètement minéralisé ;

	 Classification étiologique :
	Une classification a également été proposée par Camarda et al., basée sur l’étiologie supposée des symptômes :
	- Syndrome d’Eagle : ce diagnostic est appliqué aux patients symptomatiques, qui n’avaient aucun signe radiologique de minéralisation de la chaîne stylo-hyoïdienne auparavant, mais chez qui le processus styloïde s’est allongé et ossifié dans les mois ...
	- Syndrome stylo-hyoïdien : certaines personnes présentent un processus styloïde allongé et/ou une minéralisation de la chaîne stylo-hyoïdienne visible très tôt dans leur vie (pouvant être une « anomalie de développement » congénitale). Les symptômes ...
	- Syndrome pseudo-styloïdien : d’autres patients développeraient, au cours de la vieillesse, une tendinite à la jonction du ligament stylo-hyoïdien et de la petite corne de l’os hyoïde, sans notion d’antécédent traumatique dans la région. Ils présente...


	4.3. Epidémiologie
	4.3.1. Prévalence
	- Correll et al. ont trouvé par exemple que 18,2% des patients consultant au Long Beach VA Medical Center avaient un PS supérieur à 30mm – sachant que 97% d’entre eux étaient des hommes (Correll et al. 1979), avec en majorité (93%) des allongements bi...
	- Plus récemment, des auteurs ont trouvé 24,8% de processus styloïdes allongés (supérieurs à 30mm), en mesurant les processus styloïdes droits et gauches de 173 personnes saines âgées de 5 à 75 ans (Phulambrikar et al. 2011).

	4.3.2. Latéralité
	4.3.3. Sexe
	4.3.4. Age

	4.4.  Etiologie, physiopathologie et symptomatologie
	4.4.1. Symptomatologie
	Dans le type classique, les symptômes le plus souvent rencontrés sont : sensation de corps étranger dans la gorge, odynophagie, dysphagie, augmentation de la salivation, acouphènes, ainsi que des douleurs localisées dans la région pariétale, la face a...
	Le type carotidien entraîne quant à lui une symptomatologie vasculaire. Les patients peuvent ressentir des vertiges, une perte de vision passagère, des pertes de connaissance, des accidents ischémiques transitoires, une aphasie, une hémi-hypoesthésie ...
	Un autre cas clinique rapporte une « faiblesse » d’un côté de la langue d’une patiente, ainsi que des pertes de goût transitoires : lors de l’examen clinique, cette patiente de 48 ans présentait une hémi-atrophie de la langue avec des fasciculations, ...

	4.4.2. Etio-physio-pathologie
	4.4.2.1. Mécanismes de l’élongation
	Une élongation congénitale du processus styloïde est possible. Elle serait due à la persistance d’un analogue cartilagineux du stylohyal, un des précurseurs embryologiques du processus styloïde, qui le rattache au tympanohyal (Moffat et al. 1977; Stra...
	D’autres théories proposent une ossification durant la vie adulte : il y aurait développement de tissu osseux à l’insertion du ligament stylo-hyoïdien, au niveau de la pointe du processus styloïde (Balbuena et al. 1997; Salamone et al. 2004).  Des aut...

	4.4.2.2. Causes de l’élongation
	 Causes traumatiques :
	Initialement, Eagle considérait la tonsillectomie ou un traumatisme pharyngien comme mécanisme déclencheur de l’élongation du processus styloïde (Eagle 1937, 1948). Steinmann (1970) propose ainsi deux hypothèses pour expliquer la minéralisation du lig...
	- la théorie de l’hyperplasie réactive : un traumatisme local stimule le processus styloïde, ce qui provoque une ossification continue de sa pointe, au dépend du ligament stylo-hyoïdien ;
	- et la théorie de la métaplasie réactive, également provoquée par une cicatrisation post-traumatique : cette fois, ce sont les centres d’ossification présents dans les fibres du ligament stylo-hyoïdien qui s’activent et qui entraînent une minéralisat...
	 Pathologies endocriniennes :
	Certains auteurs suggèrent que des maladies systémiques, affectant l’homéostasie osseuse et le métabolisme phosphocalcique, pourraient jouer un rôle dans la minéralisation du ligament stylo-hyoïdien ou dans l’allongement du processus styloïde.
	Ainsi, l’apparition de calcifications ectopiques dans certaines pathologies est mise en cause. Par exemple, les maladies rénales pourraient entraîner une minéralisation du ligament stylo-hyoïdien. En effet, des dérèglements rénaux importants provoquen...
	Dans une autre étude, une association a été retrouvée entre l’ostéopénie/ostéoporose et l’allongement d’un ou des deux processus styloïdes (Watanabe et al. 2010).

	 Origine congénitale :
	L’origine génétique de l’allongement du processus styloïde a également été évoquée. Un rapport de cas montre une famille sur 3 générations, dont certains membres présentent une minéralisation du ligament stylo-hyoïdien. Les auteurs suggèrent la présen...
	De même, Steinmann proposait une troisième hypothèse dans son article : celle de la variation anatomique. En effet, certains patients jeunes présentent déjà un processus styloïde allongé, et certains patients adultes sont retrouvés avec un complexe st...


	4.4.2.3. Causes des symptômes
	 Traumatisme local :
	Après tonsillectomie, l’hyperplasie tissulaire provoquée par la cicatrisation, ainsi que l’inflammation locale, peuvent irriter la muqueuse pharyngée proche (Eagle 1949).
	De même, une fracture traumatique du processus styloïde (mouvement brusque du cou, accident, …) entraînerait une prolifération de tissu de granulation dans la zone de la fracture, provoquant ainsi une pression sur les structures adjacentes (Balasubram...

	 Compression nerveuse :
	Le complexe stylo-hyoïdien minéralisé peut lui-même comprimer les nerfs adjacents : les nerfs crâniens (V3, IX, X, XII) ou la corde du tympan se trouvent à proximité (Moffat et al. 1977; Murtagh et al. 2001; Quereshy et al. 2001).
	 Compression vasculaire :
	Le complexe stylo-hyoïdien minéralisé peut, de plus, écraser les vaisseaux carotidiens ou jugulaires, provoquant ainsi l’irritation des nerfs sympathiques de la gaine artérielle (Eagle 1949; Moffat et al. 1977; Balbuena et al. 1997), ou stimuler les r...
	De plus, des auteurs proposent de considérer non pas la longueur du processus styloïde seule, mais son angulation, dans la provocation des symptômes :
	 Angulation du processus styloïde dans le plan frontal :
	Elle serait soit d’origine congénitale, soit d’origine dégénérative liée à l’âge – comme dans la discopathie cervicale dégénérative, pathologie qui entraîne un raccourcissement de la colonne vertébrale cervicale et altère la direction du processus sty...
	Ainsi, la distance entre la pointe du processus et la fosse tonsillaire (Kent et al. 2015), via son angulation médiale (Okur et al. 2014) viendrait irriter la muqueuse pharyngienne ou la fosse tonsillaire. En effet, plus la pointe du processus styloïd...
	 Angulation du processus styloïde dans le plan sagittal :
	Elle provoquerait également une irritation de la muqueuse : d’autres auteurs ont retrouvé une symptomatologie plus importante pour des PS ayant une angulation antéro-postérieure plus prononcée (la pointe du PS irritant la muqueuse antérieure) (Yavuz e...
	 Position du corps de l’os hyoïde :
	Il a également été proposé de considérer la position de l’os hyoïde dans le déclenchement de la symptomatologie. En effet, le complexe stylo-hyoïdien minéralisé provoquerait une tension sur l’os hyoïde, qui lui donnerait une position plus postérieure....

	 Tendinite :
	Des auteurs suggèrent des altérations dégénératives et inflammatoires de la portion tendineuse de l’insertion du ligament stylo-hyoïdien, ou des tendons des muscles supra-hyoïdiens. Ceci entraînerait des sensibilités et la douleur (Ernest et Salter 19...
	 Lié à l’âge :
	Pour expliquer la symptomatologie chez des patients ne présentant pas d’élongation ou de minéralisation du complexe stylo-hyoïdien, des auteurs proposent la théorie de perte d’élasticité, avec le temps, des tissus mous cervicaux. Cette perte d’élastic...
	En résumé, la symptomatologie serait causée par :
	- L’irritation ou la compression mécanique des nerfs, vaisseaux, tissus mous, par un complexe stylo-hyoïdien minéralisé, lors des mouvements de la tête ;
	- le développement de tissu inflammatoire ou de granulation, suite à une tonsillectomie ou à la fracture traumatique du processus styloïde, autour de sa pointe ;
	- des modifications dégénératives des fibres d’insertion des ligaments ou muscles du complexe stylo-hyoïdien.



	4.5. Diagnostic
	4.5.1. Anamnèse
	4.5.2. Diagnostic clinique
	 Examen clinique :
	Il se déroule initialement par un examen extra-oral : examen visuel à la recherche de tuméfaction, observation des mouvements mandibulaires (ouverture buccale, déviation, …) ainsi que des mouvements de la tête (à la recherche d’un mouvement déclenchan...
	 Injection d’anesthésique :
	De plus, une injection d’anesthésique local dans la fosse tonsillaire soulage généralement les symptômes de manière temporaire, et permet ainsi d’orienter le diagnostic vers un syndrome d’Eagle (Dolan et al. 1984; Prasad et al. 2002; Piagkou et al. 20...

	4.5.3. Diagnostic paraclinique
	 Imagerie conventionnelle
	- L’examen radiographique initial est l’orthopantomogramme : il permet de visualiser aisément l’allongement du ou des processus styloïdes, ou la minéralisation du ligament stylo-hyoïdien, ainsi que leur orientation transversale (Langlais et al. 1986; ...
	- La radiographie latérale du crâne peut être une aide au diagnostic, mais il y a superposition des deux processus et/ou des structures osseuses adjacentes (Moffat et al. 1977; Dolan et al. 1984; Montalbetti et al. 1995).
	- Une téléradiographie antéro-postérieure du crâne permet quant à elle de visualiser une déviation médiale ou latérale du processus styloïde (Moffat et al. 1977).

	 Imagerie tridimensionnelle
	 Echo-Doppler cervical dynamique
	Il peut être utilisé chez des patients présentant des signes vasculaires, afin de mettre en évidence la compression de l’artère carotide interne lors d’une rotation de la tête : dans ce cas, le flux sanguin est interrompu ou diminué dans les vaisseaux...


	4.6. Diagnostic différentiel
	4.6.1. Pathologies des articulations temporo-mandibulaires (ATM)
	4.6.2. Pathologies et douleurs d’origine dentaire
	4.6.3. Pathologies d’origine salivaire
	 Les sialolithiases (coliques salivaires) sont provoquées par une formation lithiasique obstruant les canaux excréteurs salivaires (canal de Sténon pour la glande parotide, canal de Wharton pour les glandes submandibulaires), et entraînent des douleu...
	 Les sialadénites virales ou bactériennes (Descroix 2013).

	4.6.4. Névralgies d’un nerf crânien
	 Névralgie essentielle du glosso-pharyngien
	La névralgie du nerf glosso-pharyngien est caractérisée par des douleurs paroxystiques, unilatérales, brèves, en coup de poignard ou à type de brûlure, et localisées dans les territoires d’innervation sensitive de ce nerf (base de la langue, tonsille ...
	 Névralgie essentielle du trijumeau :
	Elle se manifeste par une douleur paroxystique, d’une durée de quelques secondes à une minute, siégeant sur le territoire d’innervation du V2, du V3 ou des deux branches, majoritairement unilatérale, et déclenchée par la stimulation d’une zone gâchett...
	 Autres névralgies : ganglion sphéno-palatin, occipitale, laryngée supérieure (Taheri et al. 2014).

	4.6.5. Pathologies tumorales
	4.6.6. Migraines et céphalées
	 Migraines
	C’est une céphalée unilatérale, mais pouvant alterner de côté selon les crises ; la douleur est pulsatile, modérée à sévère. Elle est accompagnée généralement de signes digestifs, et les crises durent de 4 à 72h, ce qui les différencie du syndrome d’E...
	 Céphalées trigémino-autonomiques
	Ce terme regroupe les pathologies suivantes : algie vasculaire de la face, hémicrânie paroxystique, et SUNCT (Short-lasting Unilateral Nevralgiform pain with Conjunctival injection and Tearing). Ces céphalées se caractérisent par une violente douleur ...

	4.6.7. Algie faciale atypique et odontalgie atypique
	4.6.8. Pathologies vasculaires
	4.6.9. Autres pathologies de la région cervico-faciale

	4.7. Thérapeutique
	4.7.1. Traitements non invasifs
	4.7.1.1. Pharmacologiques
	- Antalgiques per os : paracétamol, tramadol, (Permpalung et al. 2014) ;
	- antidépresseurs : amitriptyline (Taheri et al. 2014), tianeptine (Han et al. 2013) ;
	- anticonvulsivants : prégabaline (Taheri et al. 2014), gabapentine (Fusco et al. 2012; Han et al. 2013) ;
	- infiltration trans-pharyngienne de corticostéroïdes ou d’anesthésique local : triamcinolone, mépivacaïne (Han et al. 2013) ;
	- application d’un spray de lidocaïne, par le patient, lors de crises douloureuses (Kawasaki et al. 2012) ;
	- application locale d’AINS (Casale et al. 2008).

	- Le cas d’une patiente de 53 ans, traitée uniquement par amitriptyline et prégabaline, a été rapporté : après 6 mois de thérapie, les douleurs étaient presque inexistantes, voire parfois complètement absentes (Taheri et al. 2014).
	- Un autre exemple d’une femme de 36 ans est présenté : elle a été traitée par gabapentine, tianeptine et une association de tramadol et de paracétamol per os. De plus une injection de triamcinolone couplée à de la mépivacaïne a été effectuée une fois...
	Nous remarquons donc que les traitements anti-inflammatoires ont de l’effet sur la douleur, ce qui laisserait supposer que le mécanisme physiopathologique sous-jacent serait lié à l’inflammation. Mais ceux-ci ne permettent pas d’éliminer durablement l...
	4.7.1.2. Non pharmacologiques
	- Radiofréquence pulsée (Pulsed RadioFrequency) : c’est une technique « neuromodulatrice » et non neuro-destructrice, qui consiste en l’application d’un champ électrique localisé dans les fibres nerveuses impliquées dans la douleur. La température de ...
	- Anesthésie de bloc de longue durée : il est possible enfin d’effectuer un bloc du ganglion stellaire, via une injection d’anesthésique au niveau du ganglion cervico-thoracique, en complément des thérapeutiques pharmacologiques, par exemple.  Han (20...
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