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1. Introduction :

Les relations entre I'état cérébral et I’état bucco dentaire sont souvent méconnues. En
effet, il est possible que certains syndromes neurologiques influent sur I'état bucco
dentaire, tout comme un mauvais état bucco-dentaire peut étre a l'origine de troubles

cérébraux (abces cérébraux, méningites, etc....).

Un acte invasif en odontologie peut étre la cause d’une septicémie entrainant une

infection focale pouvant engager le pronostic vital.

Afin de déterminer 'origine dentaire d’'un abcés cérébral, il est nécessaire de réaliser
des analyses bactériologiques pour adapter le traitement, ainsi que des examens

radiologiques pour guider le diagnostic.

Nous verrons alors, a travers plusieurs cas cliniques comment des affections dentaires
peuvent causer des affections cérébrales dans un espace limité, protégé par la barriere

hémato méningée.

Les abceés cérébraux sont des infections rares mais graves. Ils apparaissent
généralement apres un traumatisme cranien ou une intervention chirurgicale. Ils
peuvent étre également secondaire a un foyer septique situé a distance de la
manifestation clinique. Le taux de mortalité n’a cessé de diminuer au cours des
dernieres années en raison de la disponibilité accrue des techniques de neuro-imagerie,
de 'avénement des antibiotiques, et de 'amélioration des techniques chirurgicales.

Le plus souvent, les abces cérébraux sont causés par des bactéries telles que les
staphylocoques et streptocoques anaérobies que I'on retrouve communément au sein de

la cavité buccale.

ATheure actuelle, le défi consiste a reconnaitre ces affections afin d’établir un diagnostic
le plus rapidement possible et a prévenir un retard de traitement, a éliminer I'étiologie,

augmenter le taux de survie et diminuer 'apparition de complications.



2. Conséquences locales d’un mauvais état bucco dentaire

2.1 Définition

La santé bucco dentaire est essentielle pour I'état général et la qualité de vie. Elle est
caractérisée par une absence de douleur buccale ou faciale, de cancer buccal ou
pharyngé, d’infection ou de lésion buccale, de parodontopathies (affection touchant les
tissus de soutien de l'organe dentaire), d’autres maladies ou troubles qui limitent la
mastication et la phonation d’un individu, sa capacité a sourire et perturbe donc son

bien étre social (OMS, avril 2012).

Les facteurs de risques d’affections dentaires sont I'alimentation, le manque d’hygiéne,
I'usage de drogues licites (tabac, alcool, psychotropes) et/ou illicites (héroine,
cocaine,......), 'immunodépression, certaines maladies systémiques telles que diabéte ou
virales (HIV, hépatites). On retrouve également ces facteurs de risques dans un certain
nombre d’affections chroniques comme des cardiopathies ou des affections

respiratoires.

2.2 Bactériologie

La cavité buccale abrite une flore bactérienne saprophyte endogene.

Malheureusement, cet équilibre bactérien, qui a la base n’est pas pathogéne pour
I’homme, peut étre perturbé lors de la formation de plaque dentaire.

En effet, celle ci lors de sa formation précoce, contient 80% de streptocoques dans sa
monocouche initiale (S.mutans, S. sobrinus, S. oralis) ainsi que 10% d’Actinomyces. Les
10% restants sont constitués d’un micro agrégat de Fusobacterium permettant la
formation de ponts et donc le développement de bactéries anaérobies strictes type
Prevotella (Précheur, 2016).

La plaque dentaire peut étre entretenue notamment par le role ambivalent de la salive

pouvant inhiber ou faciliter le développement bactérien dans la cavité buccale. Nous ne



développerons pas ici les modifications de la qualité salivaire suite aux différents

facteurs de risques cités précédemment.

Les germes les plus fréquemment rencontrés dans le cas d’abces cérébral sont (Leys, 2001):

Streptocoques

- Entérocoques

- Germes anaérobies

- Fusobacterium

- Plus rarement staphylocoques dorés.

- Actinomyces (Clancy et coll.,, 2015)

La pathogénicité de cet ensemble bactérien se manifeste secondairement a une carie, un
traumatisme ou des traitements endodontiques inefficaces. C’est alors que la chambre
pulpaire est « attaquée » et que les bactéries colonisent les canaux radiculaires en milieu
anaérobie, formant un biofilm mixte spécialisé {Chavez de paz, 2007}

Méme en cas de nécrose pulpaire asymptomatique, la formation d’abces se produit
lorsque les bactéries pénetrent dans les tissus péri apicaux via le foramen apical et
induisent une inflammation aigue. Les principaux signes de cette derniere sont:
douleur, cedeme, érytheme et suppuration.

L’abcés dentaire est donc polymicrobien et peut étre a I'origine de septicémie.

La encore, on retrouve dans ce «pool» bactérien diverses bactéries anaérobies
facultatives telles que les streptocoques et anaérobies strictes comme fusobacterium et

Prevotella (Robertson et Smith, 2009).

2.2.1 Bactéries anaérobies facultatives : les streptocoques

Il s’agit ici d'une grande famille. Les streptocoques ont une grande variété de taxonomie
ce qui rend leur identification compliquée. Il en existe 20 genres, soit plus de 150

especes.



Les streptocoques du groupe viridans comprennent des S. non groupables également
appelés streptocoques oraux (streptocoques sp.) on parle le plus souvent des

streptocoques anginosus, S. salivarius, S.oralis, S. mutans.

Les enterococcus (entérocoques) font partie de la famille des streptocoques, on les

retrouve principalement dans la flore orale et digestive.

Les streptocoques sont ubiquitaires et survivent longtemps dans un milieu extérieur.

Ce sont des cocci Gram positif en chainette et immobiles.

Les Streptocoques sp. représentent 30 a 60% de la flore orale.
Tous les streptocoques peuvent potentiellement provoquer des abces dentaires, des

cellulites, bactériémies, septicémies, endocardites, abces cérébraux...

2.2.2 Bactéries anaérobies strictes

Les bactéries le plus souvent identifiées sont des bacilles Gram négatif correspondant
aux Fusobacterium, Prevotella et Porphyromonas (figurel).

Elles ont un pouvoir pathogéne d’'infection odontogéne, d’infection parodontale
(Porphyromonas gingivalis), d’infection carieuse, de bactériémie et septicémie,
d’infection du systeme nerveux central (SNC), digestives, respiratoires et ORL.

Elles sont a I'origine de nombreuses hospitalisations et décompensations.
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Figure 1: Les différentes bactéries retrouvées dans les abces cérébraux
(Brouwer et Tunkel, 2014)

2.3 Infections focales

2.3.1 Définition

La présence de foyers infectieux dans le milieu buccal, qu’il soit parodontal ou dentaire,

peut avoir plusieurs répercussions systémiques notamment au niveau cardiaque,

pleural, ou cérébral. Ce concept est alors appelé infection focale (Bonneau et Jourde,

2003)

Il a été énoncé pour la premiere fois par Miller en 1890 avec la possibilité que la cavité

buccale puisse étre une source d’'infection a distance par bactériémie transitoire (Miller,

1890).



2.3.2 Portes d’entrées

Il existe a ce jour, 2 hypotheses sur la propagation d'une infection odontogene dans

I'organisme :

- L’agent infectieux diffuse jusqu’a 'organe cible par voie sanguine ou lymphatique,

- L’agent infectieux ne diffuse pas mais est a l'origine de la production de toxines
microbiennes qui viennent coloniser secondairement l'organe cible (Bonneau et
Jourde, 2003) (figures 2 et 3).

De plus, une infection cérébrale peut étre secondaire a un foyer infectieux primaire lui-

méme engendré par une infection dentaire.

Mécanismes Fréquence
Contiguité (sinusite, otite, mastoidite, dent, 45-50%
face)
Neurochirurgie et Traumatisme 5-10%
Hématogene 20-25%
Inconnu 15-20%

Figure 2 : Fréquence de propagation d'une infection focale (Neau, 2012)

Comorbidités Fréquence (en %)
Otite/ Mastoidite 32
Sinusite 10
Affection cardiaque 13
Post-traumatique 14
Hématogene 13
Affection pulmonaire 8
Post-operatoire 9
Dents 5
Immunodépression 9
Méningite 6
Inconnue 19
Autre 5

Figure 3 : principaux sites de diffusion bactérienne lors d'une infection (Neau, 2012)
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3. Abces cérébraux

3.1 Définition

3.1.1 Qu’est ce qu’un abces cérébral ?

Un abces cérébral est une infection focale dans le parenchyme cérébral, qui se
caractérise par un cedeme localisé et une inflammation causant une accumulation bien
circonscrite de pus (Hibberd et Nguyen, 2012). Il existe tres souvent une flore poly-
microbienne a l'origine de ces abces.

Les symptomes régulierement évoqués sont des céphalées, fievres, nausées et
vomissements (Mathisen et Johnson, 1997).

Ci dessous un tableau clinique des différents symptomes décrits par Helweg-Larsen et

coll. en 2012 (figure 4) :

Presenting symptoms and signs

Fever 61 (60%)

Neck stiffness 26 (25%)- missing data on 10% of
patients

Headache 73 (72%)

Nausea/ vomiting 41 (40%)

Focal neurological deficits 58 (57%)

Seizures 21 (21%)

Impaired consciousness 46 (45%)

Fever and headache and nausea/ 20 (20%)
vomiting

Fever and headache and focal 23 (23%)
deficits

GCS at presentation

12-15 79 (77%)
8-11 10 (10%)
<8 9(9%)
Missing GCS- score 4 (5%)

Figure 4 : principaux symptomes observés lors d'un abcés cérébral
(Helweg-Larsen et coll.,,2012)
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3.1.2 Formation

Durant le développement d’'un abces cérébral pyogene, deux stades évolutifs sont
principalement a distinguer : un stade de cérébrite dit encéphalite pré-suppurative et un
stade d’encapsulation a partir du 10¢™e jour, entrainant une compression des structures
adjacentes (Hamon et coll., 2005).

3.1.2.1 Stade d’encéphalite pré-suppurative
Il se divise lui-méme en encéphalite pré-suppurative précoce et tardive.
3.1.2.1.1 Encéphalite pré-suppurative précoce
Concerne les 4 premiers jours de formation de I'abcés cérébral. Elle détermine un centre
nécrotique (incluant de nombreux germes), entouré d’une réaction inflammatoire. Il n’y
a pas de collection suppurée et le cerveau sain est séparé de cette encéphalite par un
cedéme.

3.1.2.1.2 Encéphalite pré suppurative tardive

Du 4¢me gqu 10°me jour, c’est la phase de liquéfaction. L’abces n’est pas collecté et il

n’existe plus de limites nettes avec le parenchyme.

3.1.2.2 Encéphalite avec formation de capsule

Cette phase se déroule du 11¢me gqu 14¢me jour. C'est le moment de l'encapsulation

caractérisée par une cavité unique a paroi réguliere, bien vascularisée avec apparition

précoce de gliose et / ou de fibrose périphérique.

3.1.2.3 Abceés cérébral « encapsulé »
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Au dela du 14¢me jour les défenses de I'hdte agissent et une coque bien constituée est

formée dont les limites sont nettes (Mathisen et Johnson, 1997).

La plupart du temps les patients se présentent lors de la phase d’encapsulation lorsque
le pus commence a étre collecté et engendre des douleurs et maux de téte

insupportables.

3.2 Diagnostic

3.2.1 Moyens de diagnostic

3.2.1.1 Radiologiques

3.2.1.1.1 Le Scanner:

(accessible sur abces et empyemes intracraniens www.campus.neurochirurgie.fr)

Avec ou sans produit de contraste injecté, permet de déceler I'abces cérébral au stade
collecté. Il présente une image typiquement annulaire, dont le centre est iso ou
hypodense, entouré d’une prise de contraste annulaire et d’'un halo d’cedéme important

(figure 5).

13



Figure 5: IRM du cerveau avec produit
de contraste, formation de la capsule
(Mathisen et Johnson, 1997)

Attention, cette image ne permet pas, malgré tout, de poser le diagnostic.

Au stade d’encéphalite pré-suppurative, le scanner présente une zone hypodense
expansive comportant des prises de contrastes disséminées. L’existence sur le scanner,
d’anomalies en rapport avec une porte d’entrée infectieuse (sinus de la face, oreille,

cavité buccale) est a prendre en compte lors du diagnostic.

3.2.1.1.2 L'IRM

Permet de réaliser des images en coupe pour observer les tissus biologiques a travers
les propriétés magnétiques de I'un ou l'autre de leurs constituants majoritaires, le noyau
d’hydrogene qui se comporte comme un aimant grace a sa charge et son mouvement de
rotation sur lui méme (Grand et coll., 2004).

Les images générées sont de meilleures qualités de par la pondération anatomique
(utilisation de I’eau intracellulaire) et leur pondération fonctionnelle (utilisation de I'’eau
extra cellulaire ou intravasculaire). Grace a cette derniere, le diagnostic peut étre posé
plus rapidement en mettant en évidence les anomalies parenchymateuses et la présence
d’cedéme péri vasculaire secondaire a I'infection focale.

Méme si cette technique met en évidence le coté évolutif de I'abces par un hyper ou un

hypo signal, elle reste non pathognomonique.
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Trois publications ont permis d’affiner le diagnostic en couplant I'IRM avec la

spectroscopie (Lai et coll. 2002, Nakaiso et coll. 2002, Tsui et coll. 2002).

La spectroscopie par résonnance magnétique permet une analyse qualitative et
quantitative des différents métabolites participant au cycle énergétique cellulaire
cérébral en utilisant les propriétés magnétiques des atomes. Dans ce cas précis, on
utilise la spectroscopie du proton car on le retrouve en concentration importante dans le
cerveau. Cela permet d’étudier les variations de ces concentrations pour distinguer
certaines pathologies. Cette technique non invasive aide a obtenir une approche
histologique afin de mettre en évidence les constituants d'une lésion et de suivre son
évolution.

Les résultats de la spectroscopie se présentent sous forme d’un signal d’'induction libre.
A la place de coupes anatomiques, ce sont des spectres avec différents pics d’induction
qui sont représentés.

Le métabolite de base est le tétraméthylsilane, et donc chaque pic correspond a un
métabolite particulier correspondant a un processus pathologique précis.

Dans le cas des abces cérébraux, on retrouve notamment plusieurs acides aminés tels
que la leucine, l'isoleucine et la valine. Ces acides aminés sont caractéristiques de ces
pathologies car ils ne sont pas retrouvés dans les tumeurs cérébrales.

L’acétate est également un marqueur retrouvé avec un taux proche de 90% dans les

abces cérébraux (figure 6).
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3.2.1.2 Biologiques

Comme dans tout processus infectieux, il faut rechercher une hyperleucocytose, la
présence ou non de polynucléaires neutrophiles, et une vitesse de sédimentation
augmentée.

L’origine bactérienne d'un abces cérébral est déterminée par examen du liquide

céphalo-rachidien (LCR), par ponction ou hémoculture.

La ponction lombaire permet l'analyse biologique du LCR mais elle est fortement
déconseillée de par I'hypertension intracérébrale induite par le geste et du risque
d’engagement dans le foramen magnum lors de la décompression lombaire qui peut
conduire au déces du patient.

La ponction aspiration de la cavité abcédée elle, autorise une analyse cytologique, une
coloration et une mise en culture.

Une étude réalisée au Danemark entre 1994 et 2009 sur un échantillon de 102 patients a

mis en évidence la prédominance des streptocoques (Tableau I).

Portal of entry

Contiguous Haematogenous Postneurosurgical/trauma Unknown Total

N=37 N=29 N=9 N=27 102
Microbe
Streptococcus species 19 16 | 19 55
Staphylococci 4 5 5 2 16
(Gram-negative bacteria 5 l l I 8
Anaerobic bacteria 6 3 2 3 14
Nocardia I l 0 0 2
Other I l 0 2 4
Negative culture 5 3 I 5 14

Tableau 1: Prédominance de streptocoques lors d’abces cérébraux sur un
échantillon de 102 patients (Helweg-Larsen et coll,, 2012)
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3.2.2 Complications

* Engagement cérébral (sous la faux, fosse postérieure)

* Rupture ventriculaire (évolution fatale en quelques heures)

* Rupture dans I'espace sous arachnoidien

* Empyeme sous dural

* Thrombose veineuse cérébrale (veines corticales ou sinus veineux)
* Hydrocéphalie non communicante

* Hémorragie spontanée dans I'abces (possible aprés ponction)

* Hernie cérébrale

* Méningite purulente

* Déces (Neau, 1994)

3.2.3 Diagnostic différentiel

[l faudra faire le diagnostic différentiel avec :

e Méningites

* Anévrisme fungique

* Encéphalite

* Abces duremérien

* Hémorragie intracérébrale ou sous arachnoidienne
* Infarctus cérébral

e  Tumeur cancéreuse du SNC
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3.3 Epidémiologie

L’abces du cerveau reste une pathologie rare. On compte aujourd’hui 5 a 10 cas par an
dans les hopitaux des pays développés. L’age moyen est de 30 - 45 ans et touche
nettement plus souvent le sexe masculin que féminin (3 a 4 fois plus).

Les patients présentent souvent des signes prédisposant a cette infection (une
hypertension intra cranienne, des signes focaux et une porte d’entrée possible).

Les terrains généraux se retrouvent le plus souvent dans des contextes

d'immunodépression (SIDA...), maladies héréditaires (maladie de Rendu Osler Weber).

3.4 Etiologie

Méme si certains abces cérébraux restent sans étiologies connues, certaines portes
d’entrées sont a ne pas méconnaitre. Principalement ORL, pulmonaires, cardiaques, et

enfin buccales (figure 7).

Otite-mastoidite ++
Sinusite ++
Abcés dentaire

m Contiguité

H post-op/trauma
H cryptogénique
W Autre

Figure 7: Etiologie des infections primaires pouvant
entrainer une infection focale (Fily, 2013)
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La portion violette de la figure 7 fait référence a 4 a 7% de causes type endocardites,

meéningites ou infections pulmonaires (Fily, 2013).

Il est donc a noter que I'étiologie microbienne infectieuse la plus courante qu’elle soit
directe ou indirecte provient des fosses paranasales, de I'oreille moyenne et de la cavité
orale (tableau II) (Mathisen et Johnson, 1997).

Source of abscess

Site of abscess

Microbial flora

Paranasal sinus

Otogenic infection

Metastatic spread

Penetrating trauma

Tableau II : Correspondance de la microflore bactérienne avec son origine (Mathisen et

Johnson, 1997)

Frontal lobe

Temporal lobe, cerebellum

Multiple cerebral lesions common, especially
in middle cerebral artery distribution, but
any lobe can be involved

Depends on site of wound

Aerobic streptococci (usually

**Streptococcus milleri™ group)

Anaerobic streptococci
Haemophilus species

Bacteroides species (non-fragilis)

Fusobacterium species
Streptococcus species
Enterobacteriaceae
Bacteroides species
(includes B. fragilis)
FPsewdomonas aeruginosa
Depends on source
Endocarditis
Staphylococcus aureus
Viridans streptococei
Urinary tract
Entercbacteriaceae
Pseudomonaceae
Intra-abdominal
Streplococcus species
Enterchacteriaceae
Anaerobes
Lung abscess
Streprococcus species
Actinomyces species
Fusobacterium species
Staphylococens aureus
Clostridium species
Enterobacteriaceae
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Le foyer causal de l'origine ORL reste le plus souvent I'otite moyenne chronique ou la
propagation de l'infection se fait par voie trans-osseuse par contiguité.

Les sinusites frontales, éthmoidales ou sphénoidales peuvent étre des facteurs
favorisants.

Des anomalies cérébrales peuvent survenir également lorsqu’une pathologie cardiaque
est avérée (15% des cas de manifestations extra cardiaques).

Chez les immunodéprimés, les causes iatrogenes sont l'utilisation de médicaments anti-
inflammatoires (stéroidiens ou non), de médicaments anti rejet, de la radiothérapie, de

certains interférons (Dechy, Wechsler et coll., 2003).

Au niveau buccal, toute infection est susceptible de provoquer une complication
neurologique, que ce soit de facon directe ou indirecte (en passant par un organe cible
faisant office de foyer secondaire).

Certains agents microbiens peuvent atteindre un organe cible par la circulation
sanguine : c’est une bactériémie. Différents facteurs au sein de la cavité buccale sont
susceptibles de provoquer une bactériémie comme par exemple une parodontite apicale
ou une avulsion dentaire. Cependant, cette bactériémie peut étre spontanée par
effraction du tissu conjonctif. Des gestes anodins tels que la mastication ou le brossage
énergique peuvent étre iatrogenes notamment chez un patient ayant un mauvais état
parodontal.

Une bactériémie peut également étre provoquée par la plupart des interventions

dentaires (tableau III).

Acte Pourcentages
Avulsion dentaire 100
Surfacage 70
Avulsion dents de sagesse 55
Traitement endodontique 20
Hygiéne buccale 10-40
Anesthésie 15-97

Tableau III : Pourcentage de bactériémie par rapport aux différents actes dentaires.
(RevoL et coll, 2003)
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Les facteurs favorisants se désignent donc d’eux méme : I’hygiéne bucco dentaire, les
maladies héréditaires, 'immunodépression.

En effet 'hygiene bucco dentaire représente un équilibre entre hygiene négligée, qui
peut engendrer le développement d’infections dentaires et parodontales de par la
formation de plaque et de tartre a I'origine du développement de bactéries anaérobies et
I'hygiéne trop « énergique » pouvant étre traumatisante et a 'origine de 1ésions, points

de départ de bactériémies (Asensi et coll., 2002 ).

4. Traitement des abces cérébraux

Le traitement des abces cérébraux est en progres avec une mortalité stabilisée entre 10
et 20% grace a I'amélioration de l'imagerie cérébrale et des antibiotiques a diffusion
intra-cérébrale possédant un spectre adéquat a la bactériologie spécifique de ces lésions.
IIs requiérent la coopération de différents spécialistes tels que le neuroradiologue, le
neurologue, le neurochirurgien. La décision du choix du traitement, qui peut étre
chirurgical, par antibiothérapie ou encore par association de ces deux méthodes, dépend
de la taille, de la localisation, du nombre de lésions et de I'état du patient (Tattevin

2003 ; Kalinowska-Novak 2009) (Tableau IV).

Traitements Fréquence (%)
Opération 87
Aspiration 66

Excision 26
Aspiration et excision 14
Stéréotaxie 22

Ré intervention 31
Traitement médical 12
Corticoides 55

Tableau IV : Différentes options de traitements envisagées (Brouwer et coll., 2014)
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4.1 Chirurgical

Actuellement deux méthodes chirurgicales sont utilisées : l'incision de I'abces cérébral
par craniotomie (figure 8) ou 'aspiration stéréotaxique guidée par tomodensitométrie

(figures 9 et 10) (Hasdemir et coll. 1993, Skrap et coll. 1996, Brouwer et coll. 2014).

Le gros avantage de la stéréotaxie par rapport a la craniotomie est que cette technique
est beaucoup moins invasive pour diminuer la pression intra cranienne a l'aide d'un
référentiel établi grace a I'imagerie médicale. Cette derniere simple et rapide peut étre

exécutée sous anesthésie locale.

En 2010, Arlotti a énoncé des recommandations suite a un consensus sur les différentes
options envisageables lors du traitement des abces cérébraux. Il s’en suit les

informations suivantes :

Le choix du type d'approche chirurgicale ne semble pas étre critique dans la
détermination des résultats et devrait tenir compte de la préférence et la capacité du
chirurgien, ainsi que de la capacité du patient a tolérer chaque procédure. L'état clinique
initial du patient et la vitesse de l'opération thérapeutique, y compris la chirurgie,
semblent étre les facteurs les plus décisifs pour le résultat final.

Les indications récurrentes pour l'aspiration par l'approche stéréotaxique sont les
suivantes:

e abces profondément enracinés ou petits,

e abces situés dans les zones éloquentes,

e multiples abces hémisphériques,

e patients mauvais candidats pour une anesthésie générale.

Le drainage par craniotomie (figure 8) ou excision est utilisé le plus souvent dans les
abces superficiels et ceux trouvés dans la fosse cérébrale postérieure. En outre,
I'excision est souvent utilisée chez les patients en post-opératoire, ou en post-
traumatique et chez ceux qui répondent mal a l'aspiration répétitive ou au traitement

meédical (antibiothérapie) (Arlotti et coll., 2010).
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Figure 8 : Craniotomie (Mylonas et coll., 2007)

Figure 9 : dispositif de stéréotaxie
(www.ankemed.fr)
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Figure 10 : Etablissement d'un référentiel dans l'espace a partir de l'imagerie
médicale pour la stéréotaxie au millimeétre pres et suivi de la trajectoire assistée par
ordinateur (http://www.neurochirurgie-cedres.com/stereotaxie-2/)

4.2 Traitement médical

Arlotti a décrit les meilleurs candidats pour un traitement médical : il semblerait que ce
soit les patients porteurs d'un petit abces (< 2,5 cm), en bon état clinique initial , et pour
lesquels 1'étiologie est bien connue (micro-organisme isolé a partir de matériaux autres

que le pus d'abces)(Arlotti et coll., 2010).
Le traitement médical comprend essentiellement I'antibiothérapie, alors adaptée selon

le (les) germe(s) mis en évidence par l'antibiogramme. Elle est réalisée de maniere

précoce en intra veineux a fortes doses durant 6 a 8 semaines, jusqu’aux premiers signes
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de guérison (apyrexie, état neurologique stable, hémogramme et vitesse de
sédimentation normaux, imagerie normale ou stabilisée, et surtout porte d’entrée
traitée).

L’antibiothérapie orale prendra le relais par la suite jusqu'a 'effacement des images.
(Abces empyemes et  spondylodiscites, Campus de neurochirurgie :

www.campus.neurochirurgie.com)

Le traitement par antibiotiques n’est pas toujours efficace de par l'inflammation des
feuillets méningés trop minces qui ne facilitent pas la pénétration dans le LCR. De plus
les germes en cause ne sont souvent connus que bien apres le diagnostic de la pathologie
ce qui rend 'adaptation du traitement difficile.

Dans ce cas, le traitement médical initial privilégié est la prise d’'une bétalactamine
intraveineuse type ampicilline, associée a une quinolone (péfloxacine®) et a du
métronidazole (nitroimidazole®) (Leys, 2001).

Le traitement médical peut aussi avoir recours a la prise d’antioedemateux, qui
diminuent la pénétration des antibiotiques, ou encore d’anticonvulsivants en cas

d’épilepsie ou d’héparine en cas de thrombose veineuse cérébrale.

4.3 Chirurgie et antibiothérapie

Le traitement médical peut également étre utilisé dans le traitement des abcés multiples,
apres une chirurgie d'abces > 2,5 cm ou chirurgie d'abces qui provoquent un effet de
masse, ou chez les patients a risque opératoire, méme si, dans ces cas particuliers, le

pronostic est souvent mauvais de toute facon selon le consensus d’Arlotti de 2010.

4.4 Traitement de la porte d’entrée dentaire

Bien entendu, il est impératif de traiter la cause de ces abces.
Etant donné les conséquences que peut engendrer une pathologie cérébrale, il faut

réaliser dans les plus brefs délais les avulsions dentaires , les drainages d’abces, le
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traitement des maladies parodontales et les traitements endodontiques des dents
présentant une infection péri apicale, une fois 'origine dentaire de I'abces cérébral

établie. Malheureusement cette porte d’entrée est bien souvent négligée.....

4.5 Evolution : (Figures 11 et 12):
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Figure 11 : Baisse du taux de mortalité depuis l'avénement de
I'antibiothérapie (Brouwer et coll., 2014)
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Figure 12 : Récupération quasi compléte des facultés cérébrales (Brouwer et coll., 2014)

26



5. Cas cliniques

5.1. Mr B.

Patient de 36 ans, adressé par l'unité d’hospitalisation de courte durée pour suspicion
d’abces cérébral temporal droit.

Depuis deux ans, Mr B. fait des malaises a répétition avec perte de connaissance pouvant
étre rattachés a des crises d’épilepsie. Le dernier malaise en date le conduit au service
d’'urgences du CHU de Nice.

Le questionnaire médical révele des antécédents de toxicomanie (cocaine, héroine et
shit) et une fracture fémorale droite et gauche due a des chutes.

La réalisation d’'un scanner cérébral retrouve une image évocatrice d’'un abceés temporal

droit de 3cm. L'IRM confirme I"abcédation (figure 13).

Figure 13 (1,2,3,4,5,6) : stade d’encéphalite pré
suppurative confirmé radiologiquement par les
coupes au scanner.

27



28



TIB-ETSERRAREE e 118-E15E88888E

Un avis neurochirurgical donné aux urgences recommande une antibiothérapie en
premieére intention avant d’envisager une biopsie stéréotaxique en I'absence de
régression de I'image radio.

Le patient est pris en charge par la suite par le service d’infectiologie ou a I'examen
clinique il est trés anxieux et agité. L’examen neurologique est non déficitaire. Malgré un
discours adapté et cohérent, on note une atteinte de la mémoire avec impossibilité du
moindre rappel aprés 5 minutes.

L’état dentaire est fortement dégradé avec mobilité de toutes les dents maxillaires et

plusieurs atteintes carieuses et parodontales importantes (figure 14).
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Figure 14: radiographie
panoramique de Mr B,
présence de foyers infectieux
notables (collection Dr Pesci-
Bardon CHU Nice)

Le patient est apyrétique.

Le bilan biologique montre une absence de syndrome inflammatoire avec un dosage CRP
a 3mg/L, une vitesse de sédimentation a 15, une NFS normale.
Cependant I’électroencéphalogramme met en évidence un foyer de souffrance temporal

droit.

Le patient est traité par antibiothérapie (amoxicilline 4g 4 fois par jour IV associée au
métronidazole 500mg 3 fois par jour per os) et un traitement antiépileptique a dose

progressive (Gardenal® dont la substance active est le phénobarbital).

Le patient est resté apyrétique. Il a refusé toute extraction dentaire malgré la présence
de 5 foyers infectieux a éliminer.

Malheureusement suite a une fugue du patient par deux fois contre avis médical et
I'apport de substances illicites dans le service, la suite du traitement est envisagée a
domicile avec basculement de 'amoxicilline IV a la rocéphine 2g 2 fois par jour en intra
musculaire mais toujours associé au métronidazole.

Le patient est revu 1 mois plus tard pour un rendez vous de controle de 'lRM.
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5.2 MrS.

Patient de 47 ans, hospitalisé au sein du service d’infectiologie du CHU de Nice pour
endocardite subaigiie a Streptococcus anginosus sur valve native, compliquée de
localisations secondaires cérébrales.

Mr S. présente des antécédents de toxicomanie en intra veineux (cocaine, héroine) et
d’hépatite C. et est actuellement sous méthadone (40mg/jour). Fumeur, il souffre

également de troubles psychotiques.

Apres avoir été retrouvé dans le coma apres une probable overdose de méthadone, Mr S.
est transféré en réanimation en état de choc septique avec hémiplégie droite.

Le bilan par tomodensitométrie trouve de multiples hypodensités corticales et sous
corticales, occipitales, pariétales et cérébelleuses.

L’échocardiographie transthoracique et transoesophagienne révele un foramen ovale
perméable.

L’examen dentaire montre que le patient souffre de lésions parodontales en regard de la

36 (figure 15).

Figure 15 : orthopantomogramme mettant en évidence une lésion de 36
(collection Dr Pesci-Bardon Chu Nice)

Le bilan biologique indique un syndrome inflammatoire avec une CRP a 130mg/L.
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L’angio-IRM cérébrale permet de déceler une dizaine de localisations septiques

cérébrales, I'abces le plus volumineux se trouvant en situation fronto-pariétale gauche.

Le traitement du patient s’est réduit a éliminer les foyers infectieux par avulsion de la 36
et mise sous antibiotique (clindamycine 600mg 3 fois par jour). Un suivi infectieux et
cardiologique a été instauré. Trois mois plus tard, le patient est guéri, tous les examens

sont normaux.

5.3. MrW.

A la consultation, le patient de 64 ans se plaint de céphalées d’intensité croissante
depuis un mois, associées a une paralysie faciale droite, des parésies du membre
supérieur droit et des troubles mnésiques.

Le questionnaire médical révele des antécédents d’hypertension artérielle, de
cholécystectomie et un anévrisme sylvien gauche opéré 10 ans auparavant.

Une tomodensitométrie est alors réalisée (Figure 16 ).

32



Figure 16 : Scanner cérébral apres injection de produit de contraste
iodé. Présence d’'un volumineux syndrome de masse « kystique » en
zone temporale gauche.

On retrouve une image compatible avec un abces cérébral fronto pariétal gauche.
L’évacuation du pus est alors réalisée des le lendemain puis le patient est transféré en

réanimation neurochirurgicale en post opératoire (Figure 17).
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Figure 17 : cicatrice post chirurgicale apres trépanation
(collection Dr Pesci-Bardon CHU Nice)

Les prélevements peropératoires retrouvent du S. aureus OXA-S, résistant aux

Pénicillines (Figure 18).
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Figure 18 : résultats des prélévements peropératoires et antibiogramme
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L’antibiothérapie est alors adaptée grace a l'antibiogramme: Cloxacilline (puisque
résistant a la pénicilline) et métronidazole.
La cause de l'abces étant restée indéterminée, le patient est orienté pour un bilan

dentaire (Figure 19).

Figure 19 : radiographie panoramique de Mr W.
(collection Dr Pesci-Bardon CHU Nice)

Apres examens clinique et radiographique, on note la présence de 5 dents nécrosées (12,
14, 15,25, 38) et d’'une atteinte de furcation de la 48 .

L’avulsion de ces 6 dents est alors envisagée. Le jour des extractions, du pangen est
placé dans les alvéoles et des sutures sont réalisées. Il est recommandé au patient de
continuer 'antibiothérapie et de prendre des antalgiques en cas de douleur.

L’évolution est excellente.
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5.4 Mr F.

Patient de 67 ans, adressé par le service d’accueil des urgences au service d’infectiologie
du CHU de Nice pour broncho pneumopathie droite. Mr F est un ancien fumeur
présentant une hypercholestérolémie, une ostéosynthese cervicale, un alcoolisme
chronique et une hyperuricémie.

Depuis 3 jours il ressent des céphalées associées a des vomissements, une photophobie
et une toux persistante. A son arrivée aux urgences, il est fébrile avec une température
de 39°.

Le bilan sanguin met en évidence un syndrome inflammatoire, des globules blancs a
13200 et une CRP a 145mg/I.

Le diagnostic principal de I'hospitalisation est une méningite purulente.

Le bilan microbiologique permet de retrouver des traces de Streptococcus pneumoniae
et d’Haemophilus influenzae.

On retrouve a linterrogatoire des poussées d’abces dentaires récidivants qui se
drainaient spontanément avec un épisode infectieux oral ayant précédé les symptomes
méningés.

La porte d’entrée soupconnée est dentaire.

Le scanner cérébral est normal.
Une tri-antibiothérapie probabiliste est débutée par amoxicilline, cefotaxime (claforan®)

et gentamicine.

Le patient est suivi en consultation dentaire par le Dr Pesci-Bardon pour I'avulsion de la
17, 24, 25. Une fracture radiculaire préexistante est soupgonnée étre la porte d’entrée de
la méningite bactérienne.

Un mois plus tard, I’évolution est excellente, le patient ne présente aucune séquelle et
I'’examen neurologique est sans particularité. Le bilan biologique réalisé a I'arrét des

antibiotiques est normal. La porte d’entrée était donc dentaire.
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5.5 Mme L.

Patiente de 48 ans, prise en charge par le service de neurochirurgie du CHU de Nice,
présentant depuis quelques jours un déficit sensitivomoteur de 1'hémicorps gauche
prédominant au niveau du membre supérieur, une paralysie faciale centrale gauche et
des céphalées frontales.

La patiente est une fumeuse active a 15 cigarettes par jour. Elle révele a I'interrogatoire
meédical une kystectomie ovarienne droite sur une endométriose, une compression

urétérale gauche en aoiit 2012 et une occlusion sur bride la méme année.

Les examens gynécologiques, de l'appareil urinaire et digestif sont normaux. En
revanche, le scanner cérébral met en évidence une lésion pariétale droite évocatrice
d’'un abces cérébral, accompagnée d'une souffrance hémisphérique droite a 1'électro
encéphalogramme.

Une ponction par voie chirurgicale, avec drainage et ringage abondant au sérum

physiologique est effectuée (Figure 20).

Figure 20 : cicatrice de Mme L. apres
ponction chirurgicale
(collection Dr Pesci-Bardon CHU Nice)
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Une biantibiothérapie est alors instaurée par cefotaxime (3g 4 fois par jour) et
meétronidazole (500mg, 3 fois par jour per os) accompagnée d’'un traitement anti
épileptique.

Les prélevements per opératoires sont positifs a Streptococcus anginosus (Figure 21).

IDENTIFICATION ET OU CMI D'UNE SOUCHE

Origine du prélévement : Souche CMI A St. anginosus
ol " Cpositve ) |

1: Streptococcus anginosus T antibiogramme ci-dessous ou page suivante

ANTIBIOGRAMME
Détermination de la sensibilité aux antibiotiques par technique de diffusion en milieu gélosé.
R =résistant ; | = intermédiaire ; S = sensible ; entre parenthéses : valeur de CMI mesurée (E-test) mg/L
: | ; 3 S.angin-
Amoxicilline (E-test) .5.(0.125)

Figure 21 : identification du Streptococcus anginosus et antibiogramme.

Les suites opératoires sont simples avec une diminution du déficit du membre supérieur
gauche mais une persistance de la paralysie faciale gauche.

La patiente est alors orientée en consultation de cardiologie et d’odontologie afin de
déterminer la porte d’entrée.

L’échographie cardiaque ne suggere aucune anomalie.

Il est alors conseillé de continuer la biantibiothérapie avec relais de la cefotaxime par de

I'amoxicilline (4g, 3 fois par jours) a J15.

Lors de la consultation dentaire, la radiographie panoramique montre une lésion en

regard de I'apex de la 25 (Figure 22).

Figure 22 : Radiographie panoramique de Mme L. : zone radio claire
en regard de la 25 (collection Dr Pesci-Bardon CHU Nice)
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Une radiographie rétro alvéolaire est alors prise en complément pour avoir une
meilleure définition (Figure 23), qui confirme 'existence d'un foyer infectieux a 'apex
de la 25.

Figure 23 : Radiographie rétro alvéolaire
de la 25 (collection Dr Pesci-Bardon CHU
Nice)

a

L’extraction de cette dent est alors réalisée au cabinet dentaire de I’Archet (CHU Nice).

La patiente est revue 10 jours plus tard dans le service d’'infectiologie afin de suivre
I’évolution de la 1ésion.

Le scanner cérébral de controle réalisé un peu précocement montre encore une
persistance de la collection d’allure liquidienne. Ce rendez vous de controle permet de
noter une bonne tolérance a I'antibiothérapie.

La patiente est revue a 1 mois, 3 mois et 6 mois avec des scanners cérébraux de controle
qui permettent de mettre en évidence une diminution de la 1ésion et une évolution

favorable vers la guérison. La porte d’entrée était donc d’origine dentaire.
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6. Conclusion

Un abces cérébral d’origine dentaire est un événement non négligeable et ses
caractéristiques cliniques sont souvent non spécifiques, ce qui rend le diagnostic difficile
a établir. Les symptomes les plus souvent décrits sont des céphalées, des nausées, et des
vomissements. Une fois le diagnostic posé, le traitement se compose de 3 éléments: la
prescription d’antibiotiques a large spectre qui doit étre réévaluée lorsque 1'agent causal
est connu (par les examens biologiques), le drainage de pus, et 1'éradication du foyer
primaire de l'infection. Cette derniere notion nous invite en tant que professionnel de
santé a ne pas négliger tout foyer infectieux, découvert lors d’'un examen clinique,

pouvant étre a 'origine d’'une infection secondaire (Ben Hadj Hassine et coll., 2015).
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Résumé:

Les complications cérébrales résultant d’'un mauvais état bucco dentaire sont souvent
méconnues, probablement parce qu’elles sont rares. Pourtant, n'importe quel foyer
infectieux endo buccal peut avoir des répercussions systémiques que ce soit au niveau
cardiaque, pleural ou cérébral. C’est le concept d’infection focale.

La santé bucco dentaire est essentielle pour I'état général et la qualité de vie. Elle résulte
d’un équilibre de la flore saprophyte orale.

Lors d’'une pathologie cérébrale, il arrive qu’apres un bilan microbiologique on retrouve
des bactéries issues de cette flore bactérienne, ce qui signe l'étiologie, donc la porte
d’entrée.

L’apport de nouvelles approches telles que la spectroscopie a résonnance magnétique
permet de rapidement poser le diagnostic d'une pathologie cérébrale.

Méme si au cours des derniéeres années le taux de mortalité a baissé de plus de la moitié,
et les séquelles ont quasi disparues, il est nécessaire de rappeler I'importance du role du
chirurgien dentiste lors d’'un examen clinique afin de prévenir et éliminer tout foyer
infectieux pouvant étre a 'origine d'une infection a distance.
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