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1. Introduction 
 

Les abcès cérébraux et les empyèmes intracrâniens sont des pathologies 

bactériennes rares(7). L'infection est dite opportuniste(6) et les disséminations par voie 

hématogène et par contigüité sont les mécanismes physiopathologiques les plus 

souvent retrouvés(24). Malgré les progrès thérapeutiques récents, y compris en termes 

d’antibiothérapie, ce sont encore des pathologies potentiellement mortelles qui 

peuvent entraîner des séquelles lourdes. La prévalence de l'abcès cérébral est 

d'environ 1 pour 100 000(6,17) et représente 2,6 cas pour 1000 hospitalisations(23). La 

mortalité se situe entre 4% et 37%(7,16,33). En moyenne, moins de la moitié des patients 

guérissent complètement et un tiers reste légèrement déficitaire(2,10,33). 

  

Face à un patient présentant une infection intracrânienne, une antibiothérapie 

empirique probabiliste est instaurée le plus précocement possible(6). Elle est 

dépendante de la symptomatologie, des antécédents médicaux et chirurgicaux du 

patient. Des examens complémentaires radiographiques et biologiques sont pratiqués 

afin d'établir avec certitude un diagnostic et identifier la porte d'entrée(9,16). 

Devant l'urgence de la situation et la difficulté à poser un diagnostic précis rapidement, 

la prise en charge chirurgicale de l'abcès est souvent impérative(2, 15). Un drainage de 

l'abcès est réalisé sous anesthésie générale au bloc opératoire par aspiration 

stéréotaxique dans un premier temps, afin de réduire la masse lésionnelle et de 

récolter du matériel microbiologique(29). La diminution du volume de l'abcès entraine la 

plupart du temps une amélioration de la symptomatologie tout en permettant une 

meilleure efficacité des traitements antibiotiques(6, 29). Si ces interventions ne sont pas 

suffisantes à la rémission du patient, et que ce dernier ne présente pas de contre-

indications chirurgicales, une nouvelle aspiration et/ou une excision neurochirurgicale 

de l'abcès peuvent être pratiquées, toujours sous couverture antibiotique(25). 

 

La biopsie de l'abcès permet l'identification des germes responsable de l'infection(6). 

Les familles bactériennes les plus couramment retrouvées sont les streptocoques 

(54%), les staphylocoques (15%) et les bactéries anaérobies (17%)(16, 17). Une fois les 

résultats de l'étude microbiologique obtenus, l'antibiogramme permet d'ajuster le 

traitement antibiotique, permettant une plus grande spécificité envers les germes 

incriminés (17, 23). 
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Enfin, la porte d'entrée bactérienne doit être identifiée et traitée. Une recherche des 

foyers infectieux est menée afin de déceler toute porte d'entrée potentielle. Un examen 

complet oto-rhino-laryngologique, cardiaque, pulmonaire, cutané, gynécologique, 

urologique, ainsi que des examens radiologiques sont réalisés. Étant donné la 

diversité de la flore bactérienne orale, qui comprend la plupart des germes retrouvés 

communément dans les abcès cérébraux, mais aussi sa proximité anatomique ; la 

cavité buccale représente une importante étiologie possible des infections cérébrales. 

En l'absence de portes d'entrées extra-orales, comme par exemple les portes 

d'entrées cardiaques, pulmonaires ou cutanées, le chirurgien-dentiste doit alors opérer 

un examen précis de la cavité orale : un bilan d'imagerie (Radiographie panoramique 

dentaire, rétro-alvéolaires), des tests de vitalité et un bilan parodontal sont réalisés 

méticuleusement pour identifier tous les foyers infectieux. Parmi les foyers infectieux 

avérés, on retrouve les lésions inflammatoires péri-apicales d'origine endodontique, 

les affections parodontales aigües et chroniques comme les abcès parodontaux ou les 

poches parodontales, les dents nécrosées, ainsi que les différents types de kystes 

intra-oraux et les réactions inflammatoire liées aux dents de sagesse comme les 

péricoronarites. Ces foyers infectieux seront éradiqués afin de stopper la diffusion de 

l'infection vers les tissus cérébraux. 

 

Même si ces infections d'origine dentaire sont relativement rares, le chirurgien-dentiste 

doit comprendre les caractéristiques de l'abcès cérébral odontogène et adopter la 

bonne aptitude clinique afin d'augmenter les chances de survie du patient et diminuer 

au maximum le risque de complications(4,8,17). 
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2. Généralités 

2.1. Rappels : Anatomie crânienne et cervico-faciale 

 

2.1.1. Base du crâne 

La base du crâne est formée d'une mosaïque de six os assemblés les uns avec les 

autres(36) : l'os frontal, l'ethmoïde, le sphénoïde, les deux os temporaux et l'os occipital. 

Les deux os pariétaux sont quant à eux présents au niveau de la voûte crânienne 

(Figures 1 et 2). 

La base du crâne vient soutenir le cerveau et sa surface irrégulière est traversée par 

de multiples orifices et canaux connectant la cavité crânienne avec les diverses 

régions du cou et de la face(36). 

 

 

Figure 1 - Os du crâne et de la face, vue latérale gauche exocrânienne (Netter, 1997). 
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Figure 2 - Base du crâne, vue endocrânienne (Mendoza, 2005). 

 

2.1.2. Méninges 

Les méninges sont formées de trois couches membraneuses protectrices recouvrant 

le système nerveux central constitué de la moelle épinière et de l'encéphale, ainsi que 

la portion intracrânienne des nerfs crâniens et les racines des nerfs spinaux(28). 

Les méninges sont positionnées les unes sur les autres (Figure 3). La membrane la 

plus superficielle est formée par la méninge dénommée dure-mère. Elle représente la 

méninge dure ou pachyméninge. L'arachnoïde constitue la couche intermédiaire et la 

couche la plus profonde est quant à elle nommée pie-mère.  

Ces deux dernières couches forment ce que l'on appelle les méninges molles ou 

leptoméninges(36).  

Dans les méninges se trouve le liquide cérébro-spinal (ou céphalo-rachidien). Ce 

liquide, circulant dans l'espace compris entre l'arachnoïde et la pie-mère (espace 

subarachnoïdien), joue un rôle protecteur pour le cerveau : il amortit notamment les 

chocs endurés dans des mouvements violents, par exemple lors d'une chute ou d'un 

coup(28). 
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Les méninges peuvent être atteintes de différentes façons : il est possible de contracter 

une méningite (inflammation des méninges généralement d'origine virale ou 

bactérienne) ou une hémorragie méningée (étiologie le plus souvent 

traumatique). Elles peuvent être également le siège d'une atteinte cancéreuse, 

généralement secondaire (métastases) dans le cadre d'une méningite 

carcinomateuse(28).  

 

Figure 3 - Coupe Frontal des méninges en 3 dimensions (Marieb, Anatomie et 
Physiologie humaine, 6 ème Ed., 2005). 

 

2.1.3. Encéphale 

La partie antérieur de l'encéphale ou cerveau antérieur est divisé en deux 

hémisphères, gauche et droit, chacun divisé en 5 lobes : quatre lobes externes (frontal, 

temporal, pariétal et occipital) et un lobe interne (lobe insulaire)(30). 

Ces hémisphères cérébraux sont recouverts par de la substance grise formant le 

cortex cérébral. Ce dernier est responsable de la perception des sensations, des 

mouvements volontaires ainsi que de tous les processus de pensée que l'on associe 

à la conscience. Ce cortex est subdivisé en aires fonctionnelles précises, chaque aire 

ou gyrus étant séparé des autres par des sillons et des fissures(30). 

La partie postérieure de l'encéphale ou cerveau postérieur est constituée du tronc 

cérébral et du cervelet tous deux plus impliqués dans des fonctions sensori-motrices 

et végétatives réflexes et automatiques mais également dans l'organisation et le 

contrôle de fonctions cognitives d'attention et de mémorisation (Figure 4). 
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Figure 4 - Tronc cérébral et cervelet (Biologie humaine Chenelière Ed., 2009) 

 

Le tronc cérébral, situé sous le cerveau et prolongée par la moelle épinière, intervient 

dans plusieurs fonctions de base de l'organisme comme la respiration ou la gestion du 

rythme cardiaque. Il assure également d'autres fonctions conscientes comme la 

salivation, la déglutition, le vomissement, la toux et l'éternuement(30). 

Le cervelet est avant tout une structure motrice qui reçoit des informations du cortex 

cérébral et des centres segmentaires spinaux (moelle épinière) et trigéminaux afin de 

coordonner nos mouvements, gérer notre posture et notre équilibre. Il intervient 

également dans certaines fonctions cognitives (langage et mémorisation) et dans la 

gestion des émotions(30). 

2.1.4. Sinus 

Les sinus, ou cavités para nasales, sont un ensemble de cavités pneumatiques ou 

aériennes annexées à la cavité nasale. Ils sont tapissés par une muqueuse ciliée de 

type respiratoire, permettant la sécrétion de mucus.  

Les sinus assurent plusieurs fonctions : 

- Ventilation : muqueuse respiratoire 

- Biomécanique : allégement des structures osseuses du crâne 

- Adaptation au développement et à la croissance 

- Phonation : rôle de caisse de résonnance 

- Défense immunitaire locale: drainage mucociliaire 

- Olfaction : augmentation de la surface sensible, complémentaire des 

fosses nasales 
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On retrouve quatre paires de sinus (figure 5) : 

- Frontaux  

- Ethmoïdaux 

- Sphénoïdaux  

- Maxillaires (les plus volumineux) 

 
 

 

Figure 5 - Vue frontale et latérale gauche des sinus (Head anatomy, Michal 
Komorniczak,2009). 

Légende : 1. Sinus frontaux, 2. Sinus éthmoïdaux, 3. Sinus sphénoïdaux, 4. Sinus 

maxillaires. 

 

2.1.5. Rapports anatomiques et voies de diffusion 

 

 Fascias cervico-faciaux 

Dans un premier temps, la connaissance des loges anatomiques et leurs limites est 

essentielle pour comprendre les voies de propagation de l'infection. En effet, l'étage 

cervico-facial est cloisonné en différentes loges, dit espaces profonds, par les fascias 

cervicaux(5, 15). Il s'agit de membranes fibro-élastiques, constituées de tissu conjonctif 

très riche en fibres de collagène, jouant le rôle de barrières protectrices. Toutefois, 

l'infection peut diffuser d'une loge à une autre, soit directement par le biais de zone de 

faiblesse ou d'une nécrose d'un fascia, soit indirectement par thrombophlébite 

septique(5, 15).  

 

 



 

22 
 

Au niveau de la face, les espaces concernés par les infections dentaires peuvent être 

subdivisés en 3 types, dans lesquels on retrouve 14 loges anatomiques (Figure 6) : 

o Les espaces maxillaires primaires, composés des loges canine, buccale et 

infratemporale. 

o Les espaces mandibulaires primaires, qui regroupent les loges submentale, 

submandibulaire, sublinguale et orale. 

o Les espaces fasciaux secondaires, composés des loges massétérine, 

ptérygomandibulaire, temporales superficielle et profonde, parapharyngée, 

retrophrayngée, prévertébrale et parotidienne. 

 

Les loges les plus fréquemment infectées dans le cadre d'un abcès cérébral d'origine 

dentaire sont(15) : 

  - La loge submandibulaire (30%) 

  - La loge buccale (27,5%) 

  - La loge parapharyngée (12,5%) 

 

 

Figure 6 - Vue des différentes loges anatomiques faciales, coupe oblique (Exodontia, 
2019) 
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D'autre part, la région faciale est une zone à risque de dissémination infectieuse du 

fait de la présence de nombreuses anastomoses veineuses sous-jacentes. Le concept 

clinique de "triangle à risque" a été popularisé par Maes qui décrit une région en forme 

de triangle s'étendant des commissures labiales à l'arête du nez. Il s'agit d'une zone 

critique pour la diffusion de l'infection depuis la face vers les sinus veineux 

intracrâniens, du fait d’un drainage veineux sous-jacent important (Figure 7)(37). 

 

 

Figure 7 - "Danger triangle of the face" (Hollinshead, Anatomy for Surgeons: Volume 
1, 1968). 

 

 Dissémination cérébrale 

 

Dans le cadre d'une infection dentaire, les germes diffusent préférentiellement par 

contigüité ou par voie hématogène via la circulation sanguine(1, 6, 7, 16, 17) :  

 

o Dans le cadre d'une diffusion par contiguïté, l'infection se répand dans toutes 

les directions depuis la racine de la dent, préférentiellement selon les lignes de 

moindres résistances (Figure 8). L'infection s'étend à travers l'os spongieux avant de 

rencontrer une barrière d'os cortical. Si la paroi corticale est mince, l'infection peut 

passer au travers de cette dernière et pénétrer dans les différentes loges. Les germes 

peuvent ensuite atteindre l'espace ptérygomaxillaire puis diffuser au travers des tissus, 

pour gagner le sinus caverneux via le drainage veineux direct(2). 
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Figure 8 - Voies de diffusion de l'infection d'une dent, coupe frontale de la face 
passant par la première molaire (Gopalan, 2016) 

 

Légende : 1.Muscles de la face 2.Muscle buccinateur 3.Muscle mylo-hyoïdien 4.Muqueuse 

gingivale 5.Muqueuse jugale 6.Muqueuse palatine A.Cellulite génienne haute B.Abcès 

vestibulaire haut C.Abcès palatin sous périoste D.Abcès vestibulaire inférieur E.Cellulite 

génienne basse F.Cellulite sus mylo-hyoïdienne G.Cellulite sous mylohyoïdienne.  

 

 

o  Lors d'une diffusion hématogène par la voie systémique, les bactéries 

diffusent depuis une infection dentaire vers le cerveau par la communication entre le 

réseau veineux intra et extracrânien(6). Les pathogènes sont transportés par le flux 

sanguin circulant dans les veines faciales et ophtalmiques puis pénètrent dans le crâne 

par le sinus caverneux(23, 37). Les travaux de Zhang et Stringer ont mis en évidence la 

présence de valvules dans les veines faciales et ophtalmiques(37). Grâce à leur 

dissection, les mécanismes de dissémination infectieuse dans la région médio faciale 

sont désormais mieux compris (Figure 9). Le risque plus élevé de diffusion 

hématogène d'une infection dans cette région serait attribuable à une communication 

continue entre la veine faciale, le plexus ptérygoïdien, les veines angulaire, 

ophtalmique et le sinus caverneux, et non au flux rétrograde dans des veines sans 

valvules(37). Enfin, les bactéries peuvent gagner le système nerveux central depuis les 

sinus caverneux(23, 37). 
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Figure 9 - Vue latérale droite, drainage veineux de l'orbite. (Netter, 1997) 

 

Comme nous pouvons le constater, les germes aboutissent au niveau des sinus 

caverneux dans les deux modes de diffusion. Les sinus caverneux sont des sinus 

veineux crâniens ou sinus dure-mériens. En nombre pair, ils sont formés par la 

duplication de la dure-mère et situés à l'étage moyen de la base du crâne, de part et 

d'autre du corps de l'os sphénoïde et de la selle turcique(23)(Figure 10). La thrombose 

de ces derniers constitue généralement la première étape des bactéries pour gagner 

le système nerveux central(2). 

 

 

 

Figure 10 - Sinus intracrâniens, vue supérieure (Fournié, 1998) 
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2.2. Définitions 

 

2.2.1. Abcès cérébral 

L'abcès cérébral est une collection purulente encapsulée à l'intérieur du parenchyme 

cérébral(33). Au cours de son développement, l'abcès cérébral passe par deux stades 

principaux(6). D'abord un stade de cérébrite(9) (ou encéphalite présuppurative), qui 

mène l'organisme à une réponse inflammatoire périvasculaire autour de la masse 

nécrotique(9). Cette inflammation donne naissance à un œdème dans la matière 

blanche, comprimant les structures anatomiques adjacentes(6). Une fois sa taille 

maximale atteinte, l'abcès cérébral passe ensuite au stade d'encapsulation. Une 

capsule épithéliale se forme aux alentours du dixième jour suite à l'accumulation de 

fibroblastes et la naissance d'une vascularisation(9). 

 

2.2.2. Empyème intracrânien 

L'empyème intracrânien est une collection suppurée se développant dans les cavités 

creuses du crâne. Il se différencie de l'abcès cérébral par sa localisation car celui-ci 

ne se développe pas à l'intérieur du parenchyme cérébral mais aux abords de la dure-

mère(6, 17). Il peut être sous dural lorsqu'il prend place entre la dure-mère et le 

parenchyme ou extra dural lorsqu'il se développe entre la dure-mère et la boite 

crânienne(17).  

Les empyèmes sub ou extraduraux ont un tableau clinique comparable aux abcès 

cérébraux(10, 18). Cependant, la prévalence de l'empyème intracrânien est plus 

importante chez l'homme (62% en comparaison aux femmes)(10, 18) et touche 

majoritairement des patients jeunes (enfants et adolescents)(27). 

L'étiologie la plus fréquente (60 à 70% des cas) résulte de la diffusion d'une infection 

depuis les sinus paranasaux et les sinus frontaux(10, 27). L'otite de l'oreille moyenne 

représente une source d'infection primaire dans 10 à 20% des cas(10, 27). D'autres cas 

d'empyème se sont déclarés à la suite d'une méningite bactérienne(27). Enfin, les 

empyèmes intracrâniens peuvent se développer après un traumatisme crânien ou 

apparaitre à la suite d'une intervention neurochirurgicale(7, 27). Dans quelques cas, la 

source d'infection primaire retrouvée est une infection dentaire. Selon la littérature, le 

risque de survenu d’un empyème intracrânien à la suite d'une infection orale est estimé 

de 3 à 10%(18). 
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Par soucis de pertinence et du fait du peu de littérature disponible au sujet des 

empyèmes intracrâniens d'origine dentaire, la suite du document concernera 

uniquement les abcès cérébraux. 

 

2.3. Sémiologie 

 

2.3.1. Epidémiologie 

Malgré l'évolution des thérapeutiques, incluant l'avènement des antibiotiques, l'abcès 

cérébral constitue toujours une pathologie menaçant le pronostic vital et pouvant 

entrainer de graves séquelles(6). L'âge moyen est de 30 - 45 ans(22, 23) et l'infection est 

à prédominance masculine puisqu'on retrouve selon les études une prévalence de 

66% chez l'homme(6). L'incidence annuelle des abcès cérébraux est d'environ 1/100 

000 et, en moyenne, moins de la moitié des patients se rétablissent complètement et 

un tiers reste légèrement déficitaire puisque présentant des séquelles(6, 17, 22, 23). Même 

de nos jours, ces infections font toujours parties des plus impératives urgences 

neurochirurgicales. 

 

Les localisations principales sont : 

 Le lobe frontal (37%), touché surtout dans les cas d'infection par 

contigüité(17) 

 Le lobe pariétal (27%), touché surtout dans les cas d'infection par 

voie hématogène(17) 

 Le cervelet (30%)(4) 

 

Les localisations peuvent être multiples (21%), plus particulièrement dans les cas de 

diffusion par voie hématogène(17). Lorsqu'ils sont multiples, le nombre d'abcès retrouvé 

est en moyenne compris entre 2 et 6(16, 17). Subséquemment, l'abcès est solitaire dans 

83% des cas(16). 

 

Les abcès cérébraux peuvent apparaître des mois ou des années après dissémination 

de l'infection : le temps moyen est de 113 jours, toutefois, il existe un cas rapporté 

dans la littérature où l'abcès se serait développé 52 ans après dissémination de 

l’infection(8). 
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Bien qu'une origine dentaire soit suspectée dans 53% des infections "tête et cou"(15), 

les abcès cérébraux avec une origine odontologique démontrée reste rare(6, 9, 15, 22). En 

effet, sur 60 cas d'infections intracrâniennes étudiés, Brouwer et al. ont répertorié 

seulement 4 cas d'origine dentaire soit 6,6%(6). Cependant, l'origine bucco-dentaire ne 

doit pas être sous-estimée et écartée pour autant. En effet, selon Akashi et al., 

lorsqu'aucune porte d'entrée extra-orale n'est mise en évidence, une origine dentaire 

est retrouvée dans 23% des cas(3). Dans la majeure partie de ces cas, il s'avère que 

les patients ne présentaient pas une seule mais plusieurs pathologies intra-orales(24). 

 

Les infections dentaires péri-apicales (lésion inflammatoires péri-apicales d'origine 

endodontique LIPOE, desmodontite) et parodontales (gingivite, parodontite) 

représentent les deux portes d'entrées orales principales(24, 35).  

 

Selon l'étude d'Itzhak Brook, une infection dentaire peut causer un abcès cérébral 

homolatéral ou controlatéral, sans prédominance établie(8). Cependant, les données 

recueillies dans l'étude de Moazzam et al. montrent que 70% des abcès cérébraux 

d'origine dentaire sont ipsilatéraux(24). A noter également que l'incidence est similaire 

entre une infection provenant d'une dent mandibulaire et une dent maxillaire, malgré 

la proximité de ces dernières avec les sinus et les autres structures anatomiques 

sensibles(3, 8, 24). 

 

Les études rapportent que les infections intracrâniennes sont précédées d'un geste 

dentaire dans 41.7% des cas(7, 16, 24). Même en l'absence de pathologie dentaire sous- 

jacente, un acte dentaire engendrant une bactériémie peut créer une infection 

intracrânienne. Les actes chirurgicaux comme les avulsions dentaires sont les actes 

les plus fréquemment incriminés (60%) et les molaires représentent les dents les plus 

souvent mises en cause(24). L'avulsion des dents de sagesse est considérée par 

plusieurs auteurs comme un geste à risque de bactériémie important(14, 16, 17, 24). En 

effet, moins d'une minute après le début de l'acte, les bactéries peuvent avoir déjà 

atteints le cœur, les poumons, et le système capillaire périphérique(12). Dans une 

moindre mesure, tous les types d'actes dentaires peuvent entrainer une bactériémie 

et par conséquent une infection intracrânienne. Des soins prophylactiques comme un 

détartrage ou un surfaçage peuvent entrainer un abcès cérébral (4%)(35), car la 

perturbation de la flore orale habituellement retrouvée et une inflammation du 

parodonte ou du péri-apex peuvent être responsable d'une dissémination 
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bactérienne(35). Pour exemple, l'étude de Massimo Viviano rapporte un cas d'abcès 

cérébral suite à un détartrage(35). De surcroit, un simple brossage dentaire peut induire 

une bactériémie dans 38,5% des cas, et il est raisonnable de croire qu'elle sera 

d'autant plus importante chez les personnes avec hygiène bucco-dentaire médiocre(4, 

6, 35). 

2.3.2. Etiopathogénie 

Selon la littérature, la diffusion des germes bucco-dentaires au niveau cérébral se fait 

préférentiellement par contigüité dans le cadre d'une infection aigue ou alors par voie 

hématogène depuis les foyers infectieux chroniques(1, 6, 7, 16, 17). 

 

De manière générale, on retrouve 4 voies de disséminations infectieuses 

intracrâniennes(8, 24, 35) : 

 Diffusion d'une infection voisine par contigüité, au travers des plans 

faciaux (50%) 

 Diffusion d'une infection systémique par voie hématogène (20%), 

 Intervention neurochirurgicale (20%) 

 Traumatisme ou blessure à la tête (10%) 

 

Le drainage lymphatique peut également être une voie de dissémination d'une 

infection sous-jacente. Cependant, aucune étude n'a réussie à prouver son implication 

dans une infection intracrânienne à ce jour(24).  

 

La majorité des abcès cérébraux résulte de la propagation directe de l'infection à 

travers les plans faciaux. Ce type d'infection donne le plus souvent naissance à des 

abcès "solitaires", localisés préférentiellement dans le lobe frontal et plus rarement 

dans le lobe temporal(8, 17). 

 

Lors d'une diffusion hématogène, il s'agit alors plus fréquemment de lésions multiples 

(8), avec une capsule moins nette(6). Différentes études montrent une fréquence accrue 

dans les territoires frontaux, pariétaux ou fronto-pariétaux, souvent associée à une 

résistance plus élevée aux antibiotiques(6, 16).  
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La dissémination de l'infection peut également se produire suite à des procédures 

neurochirurgicales(8). Comme pour toute intervention chirurgicale, des complications 

peuvent survenir : 

 Infection de la zone opérée, nécessitant un traitement antibiotique, voire une 

nouvelle intervention. 

 Rupture de vaisseaux sanguins intracrâniens, pouvant entrainer une 

dissémination bactérienne. 

 

Ces complications sont dépendantes de la durée et du type de l'intervention, du 

respect des protocoles d'asepsie et des facteurs de risques personnels du patient. Les 

cas succédant à une intervention chirurgicale sont aujourd'hui plus rares dans les pays 

développés, car les patients reçoivent une antibiothérapie prophylactique afin d'éviter 

les risques d'infection(6, 17).  

 

Les abcès post-traumatiques surviennent généralement après une plaie pénétrante ou 

un fracas facial.  

 

Enfin, dans 15 à 25% des cas, on ne retrouve pas d'étiologie précise à l'infection 

intracrânienne : l'abcès est alors dit "cryptique"(3, 24, 35). Une origine dentaire pourrait 

expliquer la majorité des abcès pour lesquels aucune autre porte d'entrée n’a pu être 

mise en évidence(7, 17). 

 

2.3.3. Facteurs prédisposants 

La survenue de l'abcès cérébral est largement conditionnée par des facteurs de 

risques locaux ou généraux(6). Par conséquent il apparait difficile de déterminer une 

classe de patient dit à risque comme on peut le faire pour l'endocardite d'Osler par 

exemple. Les abcès cérébraux peuvent toucher des patients immunocompétents mais 

on retrouve aujourd'hui des facteurs prédisposant chez 46% des patients (contre 15 à 

25% en 1990)(16, 17). 
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Afin d'introduire les principaux facteurs prédisposant au développement d'un abcès 

cérébral, nous les repartirons dans trois catégories : 

 

 Immunodépression : 

On retrouve un risque plus élevé de développer un abcès cérébral chez les patients 

séropositifs et/ou atteint par le syndrome de l'immunodéficience humaine, atteint de 

neutropénie, ou encore ayant subi une transplantation d'organe(23). 

 

 Facteurs prédisposant à une diffusion bactérienne par contigüité : 

Un traumatisme avec pénétration à l'intérieur du crâne ou une intervention 

neurochirurgicale peuvent être des facteurs prédisposant à la diffusion de l'infection 

par contigüité(23). Certaines pathologies, comme l'otite de l'oreille moyenne, la 

mastoïdite, une sinusite paranasale ou encore une infection dentaire peuvent 

également être à l'origine d'une diffusion par contigüité(23). 

 

 Diffusion par voie hématogène : 

Certaines pathologies entrainent des prédispositions à la diffusion hématogène. Il 

s'agit des cardiopathies congénitales telles que l'endocardite, des infections 

pulmonaires, et du syndrome de Rendu-Osler-Weber(6, 23). Les infections sinusiennes, 

dentaires et les otites peuvent également être le point de départ d'une diffusion 

infectieuse par voie hématogène(11, 20).  

 

Pour résumer, les facteurs de risque les plus fréquemment retrouvés dans la 

population générale  sont(8, 9, 17) : 

o L'immunodéficience 

o Les infections concomitantes (cardiopathies, otites de l'oreille 

moyenne, mastoïdites, sinusites, infections d'origine dentaires.) 

pouvant diffuser par contigüité et par voie hématogène 

o Les antécédents de disjonction de la barrière protectrice du cerveau 

(opération, traumatisme...) 

o Le diabète 

o Les myélodysplasies 

 

D'autre part, on note que les infections sont généralement plus sévères chez les 

patients avec une mauvaise hygiène bucco-dentaire(15). 
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2.3.4. Survie 

La mortalité par abcès cérébral a chuté de nos à jours à environ 4%(7, 16). Pour 

comparaison, cette mortalité était de 78% avant 1945, 37% entre 1945 et 1958 et 17% 

entre 1958 et 1976(17). 

La mesure de la survie se fait à 3 mois grâce à la Glasgow Outcome Scale (GOS)(8, 9), 

à ne pas confondre avec la Glasgow Coma Scale (GCS) qui permet d'établir un 

pronostic de l'état de santé du patient, après sa sortie du coma(8). La première 

description de la GOS a été faite en 1975 par Jennett et Bond(8). 

La GOS (Tableau 1) est une échelle s'appliquant aux patients souffrant de lésions 

cérébrales, telles que des traumatismes cérébraux, qui permet une évaluation 

objective de leur rétablissement selon cinq catégories(9). Cela permet de prévoir, à 

court, moyen et long terme, la récupération du patient et ses capacités à effectuer les 

tâches de la vie quotidienne, ainsi que la possibilité de reprendre leur vie 

professionnelle (8, 9). 

Tableau 1 : Glasgow OutcomeScale (JENNETT, Lancet, 1975) 

Catégories de l'échelle GOS Description de l’état du patient  

Catégorie 1 : Mort Blessure grave ou mort sans récupération de 

conscience. 

Catégorie 2 : État végétatif 

persistant 

Dommages graves avec absence de réaction 

prolongée et absence de fonctions mentales 

supérieures. 

Catégorie 3 : Invalidité grave Blessure grave avec besoin permanent d'aide 

pour la vie quotidienne. 

Catégorie 4 : Handicap 

modéré 

Pas besoin d'assistance dans la vie quotidienne, 

l'emploi est possible mais peut nécessiter un 

équipement spécial. 

Catégorie 5 : Faible handicap Légers dégâts et déficits neurologiques et 

psychologiques mineurs. 
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L'état de conscience du patient lors de son admission en service hospitalier, la 

présence de méningite ou d’autres comorbidités, une fièvre supérieure à 38,5° et la 

mise en évidence d'une leucocytose sont les facteurs qui influencent le plus la mortalité 

et le risque de séquelles. Dans les cas les plus graves, les patients admis dans un état 

comateux et/ou la mise en évidence d'une rupture intraventriculaire de l'abcès sont 

des facteurs pronostiques univoques (80 à 100% de décès)(17). 

D'autre part, on peut rapporter que les patients présentant des cultures positives 

uniquement aux anaérobies semblent avoir un meilleur taux de survie. En effet, on 

retrouve 5% de décès chez les patients présentant des cultures anaérobies strictes 

contre 8 à 10% chez les patients présentant des cultures aérobies strictes (23). Une 

synergie entre bactéries anaérobies et aérobies a également été mise en évidence 

dans les études animales, suggérant une mortalité plus élevée chez les patients 

portant les deux types de bactéries par rapport à ceux présentant des germes 

anaérobies ou aérobies stricts. Cependant, peu de patients ont des cultures positives 

aux deux types de germes(23). 

Enfin, malgré une évolution clinique et radiologique favorable dans les premières 

semaines du traitement, une récurrence de l'abcès peut parfois survenir (6 à 87%). Le 

taux de récurrence varie en fonction du siège et de la taille de l'abcès et du traitement 

choisi(20). Dans la majorité des cas, la récurrence de l'abcès cérébral se produit 2 

semaines après le début du traitement(20). 
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3. Diagnostic clinique 
 

3.1. Symptomatologie : triade classique 

 

Les symptômes retrouvés chez les patients admis en urgence dans les services de 

neurologie ne sont pas spécifiques aux abcès cérébraux(15). De plus, l'évolution de la 

lésion entraine des variations dans les symptômes retrouvés cliniquement et beaucoup 

sont absents dans les stades initiaux de l'infection(7). (Par exemple, les manifestations 

comitiales prédominent au stade d'encéphalite pré-suppurative, alors que les signes 

neurologiques déficitaires et l'hypertension intracrânienne sont plus fréquemment 

rencontrés au stade d'abcès collecté(6). 

Par conséquent, l'établissement d'un diagnostic précis est difficile dans les premières 

étapes de la prise en charge. 

On retrouve néanmoins une triade de symptômes, fréquemment décrite dans la 

littérature, suggérant d'inclure l'abcès cérébral au diagnostic différentiel des infections 

intracrâniennes(7, 16, 17, 22) :  

 Fièvre(60%) 

 Céphalées(72%) 

 Déficit neurologique (altération du statut mental et du comportement, trouble de 

l'équilibre, confusion...) (20%) 

Cet ensemble de symptômes est présent uniquement chez 20% des patients(16, 17). 

Cependant, au moins 1 des 3 symptômes est retrouvé dans la quasi-totalité des cas 

rapportés dans la littérature(6, 22).  

Des crises d'épilepsie ont été objectivées chez 25% des patients en moyenne, et 

d'autres manifestations cliniques peuvent également être rencontrées : changement 

de la tonalité vocale, sécrétions salivaires importantes, trismus, paresthésie, aphasie, 

dysphagie, nausées et vomissements, raideurs de la nuque, élévation de la pression 

intracrânienne(4, 20). 

Si l'état neurologique du patient le permet, l’interrogatoire médical peut apporter des 

éléments diagnostics importants: recherche d'un antécédent d’avulsion dentaire, d’un 

panaris parfois oublié, d'une otite chronique, d’une sinusite, d’une endocardite 
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bactérienne, etc. L'ancienneté des symptômes est également un facteur intéressant. 

Les patients pris en charge avec des symptômes apparus il y a moins d'une semaine 

répondent mieux aux traitements médicaux que ceux avec des symptômes plus 

anciens(8).  

Dans 40% des cas d'abcès cérébraux avec une origine dentaire suspectée ou avérée, 

les symptômes odontologiques se manifestent avant les symptômes neurologiques(24). 

D'après l'étude de Brook, le délai moyen entre la réalisation d'un acte dentaire 

déclenchant une bactériémie et l'apparition des symptômes neurologiques est de 17,6 

jours(8). 

 

3.2. Imagerie 

 

La prise en charge des infections intracrâniennes a grandement progressé, en partie 

grâce à l'avènement de la tomodensitométrie et de l'imagerie par résonnance 

magnétique (IRM)(29). Il s'agit d'importants et essentiels outils utilisés en imagerie de 

routine dans les cas d'infections intracrâniennes(4). En effet sur les 102 cas d'abcès 

cérébraux observés par Helweg-Larsen et al., l'investigation radiologique est débutée 

par la tomodensitométrie dans 88% des cas et par l'IRM dans 12% des cas(17). 

 

3.2.1. Tomodensitométrie 

Le scanner est réalisé dès l'admission du patient car il donne des indications précises 

concernant la localisation, la taille et le nombre de lésions(6, 9). L’abcès cérébral au 

stade collecté, réalise une image typiquement annulaire, à centre iso ou hypodense, 

entourée d’une prise de contraste annulaire et d’un halo d’œdème important(6, 35) 

(Figure 11). Au stade d’encéphalite pré-suppurative, le scanner met en évidence une 

zone hypodense expansive comportant des prises de contrastes disséminées. 

L’existence sur le scanner, d’anomalies en rapport avec la porte d’entrée infectieuse 

(sinus de la face, oreille) est un élément important du diagnostic(9, 35). 
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Figure 11 - Tomodensitométrie, coupes transversales mettant en évidence plusieurs 
lésions intracrâniennes (Viviano, 2018). 

 

3.2.2. IRM 

L'IRM quant à elle offre une résolution en contraste relativement élevée, privilégiant 

ainsi l'étude des structures "molles" (cerveaux, moelle épinière, muscles, cœur, 

tumeur...), naturellement plus riches en hydrogènes que les structures "dures" (Os, 

corticale...). L’IRM apporte un diagnostic plus précoce et plus précis. Dans le cas d'un 

abcès cérébral, elle montre une image en anneau typique, entourée d'un œdème, 

significative de l'encapsulation de la lésion(12) (Figure 12). 

 

Figure 12 - IRM, coupes transversales objectivant un abcès cérébral dans le lobe 
occipital droit (Viviano, 2018). 
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L'IRM, plus difficilement accessible dans l’urgence, n’est utilisée que dans 20% des 

cas en première intention(9,17,35), mais est souvent employée pour le suivi et la 

surveillance lors de la prolongation du traitement antibiotique par voie orale(17).  

 

3.3. Examens complémentaires 

 

La réalisation d'une numération de la formule sanguine (NFS) peut apporter des 

informations intéressantes à travers l'étude des lignées blanches. La leucocytose 

(nombre de globules blancs > 10000/mm3) est non seulement le signe d'un problème 

infectieux mais selon certains auteurs on retrouve une forte corrélation entre la mise 

en évidence d'une leucocytose et une faible survie, mais aussi entre une fièvre élevée 

à l'admission (> 38,5°C) et un plus grand risque de décès du patient(7, 8, 16). 

D'autre part, l'hémoculture, qui consiste à mettre en culture un échantillon sanguin 

pour y rechercher la présence d'éventuels organismes, peut orienter le diagnostic dans 

les cas où la diffusion de l'infection se fait par voie hématogène(4). Néanmoins, les 

cultures sanguines seront négatives chez les patients où l'infection diffuse par un autre 

moyen, et qui ne présentent pas d'autres pathologies sous-jacentes(9, 16). 
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4. Prise en charge thérapeutique 
  

Le traitement médico-chirurgical de l'abcès cérébral se divise en trois composantes :  

 Instauration d'une antibiothérapie 

 Drainage du pus et/ou excision de l'abcès 

 Recherche de portes d'entrées et traitement du/des foyer(s) 

infectieux source 

4.1. Antibiothérapie empirique 

 

Devant l'urgence de la situation clinique, la prise en charge médicale vise dans un 

premier temps à faire régresser l'infection. La recherche de la porte d'entrée n'est 

effectuée qu'après obtention des résultats du bilan bactériologique(6). 

 

Une antibiothérapie à large spectre est instaurée le plus rapidement possible(8). Selon 

l'étude de Brouwer et al., le délai entre le diagnostic de l'abcès et l'institution d'une 

antibiothérapie est en moyenne de deux jours(9).  

 

Le choix du traitement antibiotique de première intention est basé sur : 

 Les micro-organismes les plus souvent retrouvés selon la pathologie 

 L'état de santé et les comorbidités du patient 

 Le mécanisme de l'infection 

 La faculté des antibiotiques à pénétrer la barrière hémato-encéphalique(9) 

L'antibiothérapie de choix, en l'absence d'orientation bactériologique particulière, est 

l'association à haute dose en intraveineuse(35), de céphalosporines de troisième 

génération (Ceftriaxone/Cefotaxime/Ceftazidine) et de pénicillines et/ou de 

Métronidazole(6)(Tableau 2). 
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Tableau 2 : Antibiothérapie chez les patients atteints d'abcès cérébral en fonction de 

leur traitement (New England Journal of Medicine, Brouwer, 2014) 

 

Traitement empirique 

 

Antibiothérapie 

Standard 

 

Cefotaxime ou ceftriaxone +amoxicilline + 

metronidazole ; alternativement, meropenem 

(ajouter vancomycine si l’agent pathogène est 

Staphylococcus aureus.). 

Pour patients transplantés 

Cefotaxime ou ceftriaxone + amoxicilline + 

metronidazole, voriconazole, et 

trimethoprimsulfamethoxazole ou sulfadiazine 

 

Pour patients séropositifs (HIV) 

Cefotaxime ou ceftriaxone + amoxicilline + 

metronidazole, pyrimethamine et sulfadiazine ; 

envisager risoniazid, rifampicine, pyrazinamide, 

et ethambutol pour couvrir une possible 

infection tuberculeuse. 

 

La durée moyenne de l'antibiothérapie intraveineuse est comprise entre 6 et 8 

semaines, généralement suivie par une étape d'antibiothérapie par voie orale, 

maintenue jusqu'à rémission complète(9). En effet, cette dernière doit être prolongée 

jusqu'à disparition des signes cliniques et radiologiques (disparition des images 

lésionnelles)(35). 

 

4.2. Approche chirurgicale 

 

L'antibiothérapie seule n'est prescrite qu'en l'absence de signes de gravité clinique ou 

radiologique(6). En cas d'abcès constitué (ayant atteint le stade d'encapsulation), le 

traitement par antibiothérapie seule est inefficace, du fait de la faible capacité des 

antibiotiques à passer au travers de la barrière hémato-encéphalique(29). Une 

intervention neurochirurgicale est alors pratiquée dans 85% des cas(17, 24). 
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Selon la littérature, l'aspiration par chirurgie stéréotaxique est l'intervention préférée 

en première intention et est pratiquée dans environ 76% des cas(17). La craniotomie 

avec excision-drainage est quant à elle choisie dans 24% des cas(17). Le choix est dicté 

par les préférences du chirurgien, mais également par des facteurs anatomiques 

locaux : 

 Dans le cas d’une urgence neurologique où un abcès cérébral solitaire, de 

diamètre inférieur à 2.5 centimètres, est diagnostiqué, la priorité thérapeutique 

est donnée à la ponction chirurgicale stéréotaxique(8).  

 

 Face à des abcès multiples et/ou situés dans des zones à risques majorés, 

comme les zones éloquentes du cerveau par exemple, des micro-drainages 

multiples par stéréotaxie sont préférés(8). 

 

 Enfin, la ponction neurochirurgicale avec excision concerne au mieux les abcès 

de plus de 2,5 centimètres de diamètre, siégeant dans des sites accessibles, 

sans nécessiter de traverser une région anatomique vitale(6, 8). L'excision est 

majoritairement pratiquée dans les cas non traités après plusieurs aspirations, 

mais aussi dans les cas d'abcès du cervelet, car cette zone est inaccessible à 

l'aspiration(16). 

 

4.2.1. Aspiration de l'abcès/biopsie 

La chirurgie stéréotaxique moderne permet le traitement de la plupart des abcès d'au 

moins 1 cm de diamètre, constitués d'une cavité centrale collectée, situés dans des 

zones accessibles(6, 9). Chez les patients avec abcès multiples, la priorité est donnée 

à celui qui est le plus volumineux et accessible afin d'obtenir rapidement un matériel 

cultivable pour l’étude bactériologique(10). La décision d'aspirer les autres abcès 

dépend de leur taille, de l'extension de l'œdème péri-lésionnel, de la symptomatologie 

et de leur sensibilité aux antibiotiques(10).  

 

Elle est contre-indiquée dans de rares cas, chez des patients avec un état de santé 

général précaire ou avec des facteurs de risques chirurgicaux importants(10). 

L'indication du drainage est cependant formelle en cas de tableau neurologique grave, 

d'abcès volumineux, d'effet de masse important ou de menace de rupture au voisinage 

des ventricules(2). 
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La ponction chirurgicale de l'abcès est réalisée dans des conditions opératoires stériles 

strictes, grâce à une aiguille chirurgicale montée sur un cadre stéréotaxique (Figure 

13). 

 

 

Figure 13 - Instrumentation chirurgie stéréotaxique (Brouwer, Eng J Med, 2014). 

 

 

La ponction-aspiration de l'abcès en stéréotaxie permet d'obtenir une documentation 

bactériologique dans 85% des cas(8). Elle devient une technique neurochirurgicale 

impérative pour l'identification des pathogènes si ils ne sont pas déterminés 

autrement(6). Le drainage va réduire l'effet de masse des tissus nécrotiques, 

permettant alors une meilleure pénétration des antibiotiques au travers de la capsule 

épithéliale(29). 

 

4.2.2. Excision neurochirurgicale 

Certains abcès traités par antibiothérapie seule ou par ponction aspiration (sous 

couverture antibiotique) ne disparaissent pas complètement. Ils peuvent être 

récurrents, du fait d’un regain de virulence des pathogènes, où bien résistants au 

traitement pratiqué en amont, du fait de leur localisation ou du manque d'efficacité des 

antibiotiques sélectionnés. L'excision chirurgicale de l'abcès est alors indiquée, chez 

les patients qui ne présentent pas un état de santé précaire et/ou plusieurs facteurs 

de risques chirurgicaux(9).  
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La décision de pratiquer une excision avec craniotomie est prise par le chirurgien et 

son équipe(4). Le but de l'intervention est de drainer l'abcès au maximum et de retirer 

la totalité de la lésion. Un drainage continu est possible grâce à l'utilisation d'un 

cathéter, permettant de diminuer le taux de ré-opération, mais cela est non 

recommandé en routine du fait du risque de développement d'une infection 

nosocomiale(9).  

 

Sous anesthésie générale, le crâne du patient est totalement rasé, puis les 

localisations exactes des craniotomies sont précisées à l'aide d'un marqueur (Figure 

14). Le scalp est alors incisé, et l'os du crâne exposé. Après cela, le pus jaune verdâtre 

est aspiré à l'aide d'une seringue jetable(4). Dans certains cas comme celui illustré ici, 

la capsule épithéliale de l'abcès ne peut pas être retirée en raison des risques, car elle 

est adhérente au parenchyme cérébral(25). Ensuite, le volet crânien est remis en place, 

puis le scalp suturé par-dessus. Le matériel aspiré est immédiatement envoyé au 

laboratoire pour analyse microbiologique(25). 

 

 

Figure 14 - Procédures de craniotomie et d'aspiration, où approximativement 8ml de 
pus ont été aspirés. (SY Park et al., 2014) 

 

4.3. Recherche des foyers infectieux sources 

 

Une fois le diagnostic d'abcès cérébral confirmé et son traitement établi, une étude 

bactériologique du pus contenu dans la lésion doit être réalisée le plus tôt possible 

pour identifier les germes en causes(4, 12).  Une ou plusieurs portes d'entrée 

infectieuses pourront alors être mises en évidence puis traitée afin d'éradiquer 

l'infection à sa source. 
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4.3.1. Analyse microbiologique 

L'identification des germes est difficile et parfois il s’avère nécessaire de recourir à 

l'analyse ADN des bactéries(3). Des techniques d’empreintes moléculaires basées sur 

le séquençage des nucléotides, ainsi que l'Amplification en Chaine par Polymérase 

(ACP ou PCR en anglais) peuvent être utilisées pour mieux comprendre les 

mécanismes infectieux(12) et identifier des isolats provenant de différentes sources(4, 

12). 

Comme nous l’avons décrit ci-dessus, l’instauration précoce d’une antibiothérapie à 

large spectre est indispensable dans la prise en charge des patients souffrant d’abcès 

cérébraux. Cependant cette antibiothérapie va impacter les résultats des cultures 

biologiques réalisées notamment en diminuant leur rendement(9, 25, 35). En effet, l'étude 

d'Hakan et al. rapportent des cultures bactériologiques négatives chez 19 patients sur 

96 et d'autres études avancent que 24 à 40% des abcès cérébraux produisent des 

cultures négatives(12, 25).  

Cas particulier des bactéries anaérobies: 

D'après les résultats des analyses microbiologiques étudiées, une prédominance de 

bactéries aérobies est généralement retrouvée(9, 35). L'isolement des bactéries 

anaérobies en laboratoire requiert certaines conditions de transport et de mise en 

culture spécifiques, qui ne sont pas toujours respectés. Dans de bonnes conditions de 

prélèvement, de transport et de culture, les anaérobies représentent la majorité des 

bactéries isolés dans les abcès cérébraux(23). Elles représentent en moyenne 55.4% 

des germes isolés, et l'on retrouve au moins un germe anaérobie isolé dans 52.4% 

des abcès cérébraux(23). Dans certains cas, les bactéries sont toutes strictement 

anaérobies, ce qui montre leur potentiel pathogène. 
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4.3.2. Recherches de portes d'entrées 

La porte d'entrée infectieuse doit ensuite être identifiée et traitée. Sa recherche est 

systématisée et doit comporter(7, 8) :  

 Un bilan cardiaque complet, à la recherche d'une endocardite ou d'une 

cardiopathie congénitale cyanogène 

 Un bilan pulmonaire afin de dépister toutes pneumopathies 

 Un examen cutané pour mettre en évidence des coupures, brûlures ou autres 

blessures 

 Un bilan génito-urinaire 

 Un bilan Oto-Rhyno-Laryngo, comprenant un examen des sinus 

 Et enfin, un examen oral complet pour mettre en évidence toutes pathologies 

infectieuses bucco-dentaires 

 

Tous les foyers infectieux retrouvés seront éradiqués dans le but de stopper la 

dissémination de l'infection. 

 

On distingue les portes d'entrées suivantes(1, 14, 19) :  

 

 Porte d'entrée cutanéo-muqueuse : la rupture des barrières cutanées et 

muqueuses au cours de traumatisme par exemple permet à certains germes d'infiltrer 

l'organisme. On retrouve parmi les portes d'entrées muqueuses et cutanées les plaies, 

les piqures, les ulcères variqueux ou les morsures. 

 

 Porte d'entrée respiratoire : l'appareil respiratoire représente également une 

importante porte d'entrée pour les micro-organismes pathogènes. C'est par les 

poussières et surtout les aérosols que les agents infectieux y pénètrent. La 

contamination peut se faire jusqu'à plusieurs heures ou même plusieurs jours après 

que les agents infectieux aient été rejetés dans l'air. Il faut noter que ce ne sont pas 

uniquement les infections respiratoires qui sont transmises par cette voie (exemple la 

grippe, les oreillons, la rougeole, la varicelle et la rubéole). 

 

 Porte d'entrée digestive : des micro-organismes pathogènes peuvent entrer 

dans l'organisme par les voies digestives en même temps que l'eau et les aliments 
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consommés. Dans ce type d'infection, on parle plutôt "d'intoxication alimentaire". Les 

germes transitant par cette porte d'entrée peuvent entrainer différentes pathologies 

infectieuses : typhoïde, dysenteries, intoxication alimentaire, hépatite A, poliomyélite… 

 

 Porte d'entrée parentérale ou sanguine : les micro-organismes peuvent être 

introduits directement dans l'organisme par voie parentérale. Ceci peut faire suite à 

une piqure d'insecte (ex. paludisme, trypanosomiase, fièvre jaune, dengue, etc.) ou 

via l'utilisation de seringues ou d'aiguilles contaminées, ou encore par la transfusion 

de sang infecté. Ce type de porte d'entrée est favorable à la dissémination de l'Hépatite 

B ou C, ou encore du SIDA. 

 

 Porte d'entrée génito-urinaire : les muqueuses génitales et urinaires de l'homme 

et de la femme sont la cible de certains microorganismes transmis par voie sexuelle, 

lors de rapports non protégés. Parmi les agents pathogènes les plus communs, on 

retrouve Neisseria gonorrhoeae (blennorragie), Treponema pallidum (syphilis), 

Chlamydia trachomatis, Tcrichomonas vaginalis, les virus herpès (type 2) et le virus 

de l'immunodéficience humaine. D'autres manifestations urologiques telle qu’une 

cystite ou une infection urinaire peuvent se déclarer suite au passage de cette porte 

d'entrée par différents germes. 

 

 Portes d'entrées orales : de par sa complexité structurale, ses rapports directs 

avec d'autres loges anatomiques et la richesse de sa flore microbienne, la sphère orale 

représente une porte d'entrée infectieuse majeure. L'ensemble des tissus et des 

muqueuses constituant les sinus, le parodonte et les dents peuvent être le point de 

départ d'une infection. 

 

La Société Francophone de Chirurgie Orale, en l'absence de données de la littérature, 

propose une classification des diverses situations cliniques auxquelles le praticien peut 

être confronté(14). Les différents types de foyers infectieux oraux décelables y sont 

regroupés et classés en fonction de leur virulence présumée, afin d'éclairer le praticien 

dans son choix thérapeutique (Figure 15). 
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Figure 15 - Virulence présumée des différents foyers infectieux bucco-dentaires (Scfo 
2018) 

 

Le risque infectieux supplémentaire par rapport à une dent saine sur l'arcade est 

exprimé selon une échelle allant de 0 à 10, divisée en 4 sections : risque "faible", 

"moyen", "élevé", et "très fort". Parmi les risques dits "faibles", on retrouve par exemple 

les dents présentant une carie de l'émail ou une dent asymptomatique présentant une 

obturation canalaire radiologiquement incomplète, sans dépassement de matériau 

d'obturation. A contrario, les infections péri-apicales (LIPOE, desmodontite) et les 

infections parodontales représentent les deux portes d'entrées orales principales(24, 35). 

Les risques les plus importants retrouvés sur cette échelle correspondent aux cellulites 

péri-maxillaires, aux péricoronarites aigües et aux parodontites agressives. 
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5. Bilan bactériologique 

5.1. Corrélation microbiologique 

5.1.1. Germes retrouvés dans la cavité buccale 

La cavité orale est connue pour être le réservoir d’une flore microbienne riche et 

diversifiée. Le microbiote oral est principalement constitué de bactéries: plus de 800 

espèces colonisent la muqueuse buccale, 1300 s'abritent au niveau du sulcus, et près 

de 1000 constituent le biofilm(32). La salive est un milieu riche de centaines d'espèces 

bactériennes, dont la concentration va de 10 à 1 0000 millions de germes par 

millilitres(16, 32). 

 
 Au niveau parodontal 

Les gingivites et parodontites sont des pathologies infectieuses multifactorielles 

résultant de l’interaction entre les bactéries de la plaque dentaire et la réponse 

inflammatoire de l’hôte. Ces parodontopathies sont responsables de 30 à 40% des 

causes d’avulsion dentaire(33). 

 

Il existe plusieurs types de parodontopathies, qui sont caractérisés par leur 

localisation, l'importance de leur atteinte, leur vitesse de progression et par la 

composition de leur flore sous gingivale(32). Différentes espèces sont retrouvées en 

fonction du type de parodontopathie (figure 16)(32) : 

 

 

Figure 16 - Principales espèces rencontrés dans les parodontites (Socransky et al. 
1998) 
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 Au niveau endodontique 

 

- Pathologies pulpaires 

Au niveau d'un canal radiculaire infecté, la densité bactérienne varie de 102 à 

108bactéries(32). Il existe jusqu’à 300 espèces différentes mais15 à 30 espèces sont 

majoritairement impliquées(32). 

On note des similitudes avec la flore des caries dentinaires(32) :  

- Bactéries Gram+ aéro-anaérobie facultatives : Streptococcus, Lactobacillus 

(principales bactéries acidogènes dans les caries) et Propionibacterium 

- Bactéries Gram- anaérobies : Veillonella 

- Bactéries Gram+ anaérobies : Eubacterium 

- Bactéries Gram- anaérobies : Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas 

gingivalis et Prevotella intermedia 

La composition de la flore microbienne est variable selon le site de provenance(32) : 

 Si la contamination est d’origine coronaire alors les coccis gram+ et bacilles 

gram+ sont majoritaires. 

 Si la contamination est d’origine parodontale alors on retrouvera plus de 

bactéries à Gram-. 

 

La composition de la flore microbienne est également variable si la chambre pulpaire 

est ouverte (70% de bactéries aéro-anaérobies facultatives et aérobies strictes) ou 

fermée (majorité de bactéries anaérobies). Une fois la pulpe nécrosée, on retrouve 

environ 90% de bactéries anaérobies. La nécrose est liée à la fermentation induite par 

les bactéries anaérobies(23). 

 

- Infections péri-apicales 

La flore péri-apicale est polymicrobienne avec environ 20 espèces bactériennes par 

canal qui sont majoritairement des anaérobies(23, 32). 

Sa composition est variable selon le type d’infection(32) :  

- Parodontite apicale primaire : prédominance des Bactéries Gram- anaérobies 

et AAF, complexes orange et rouge de Socransky+ Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans et quelques Gram+ (streptocoques, eubacterium, 

actinomyces) 
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- Parodontite apicale secondaire (pendant et après un traitement) et/ou 

persistante: prédominance des bactéries à Gram+ aéro-anaérobie 

facultatives(Actinomyces, Proprionibacterium, enterrococcus, staphylococcus). 

 

 

Nous rapportons ici un récapitulatif proposé par l'AFFSAPS (figure 17) des différentes 

bactéries retrouvées dans les pathologies pulpaires, les cellulites aigües ainsi que 

dans les infections bactériennes des glandes salivaires. 

 

 

 

Figure 17 - Les différentes bactéries retrouvées dans les pathologies orales 
(Recommandations de Bonnes Pratiques AFSSAPS, 2011) 
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5.1.2. Germes retrouvés dans les abcès cérébraux 

 

Selon la littérature, environ 60% des abcès cérébraux étudiés sont polymicrobiens, 

surtout si les germes proviennent de l'oropharynx(6), et sont souvent composés de 

pathogènes virulents(4, 7, 35). On retrouve généralement des germes de la famille des 

streptocoques et des staphylocoques; des bactéries entériques, ainsi que des 

bactéries anaérobies(35). 

Comme vu précédemment, les germes retrouvés varient en fonction de l'âge du patient 

et des conditions médicales et/ou chirurgicales sous-jacentes(35) mais aussi en fonction 

du mode de diffusion de l'infection (par contigüité ou par voie hématogène) (Tableau 

3). 

Tableau 3 : Conditions sous-jacentes et micro-organismes isolés chez des patients 

atteints d'abcès cérébral (New Eng. Journal of Medicine, Brouwer, 2014) 

Conditions sous-jacentes Micro-organismes les plus fréquemment 

isolés 

Immunodéprimé 

Séropositifs (HIV) 

 

Neutropénie  

 

 

Transplantés 

 

Toxoplasma gondii, nocardia et mycobacterium 

sp., Listeria monocytogenes, Cryptococcus 

neoformans 

 

Bacille aérobie Gram -, Aspergillus sp., 

Mucorales, candida et scedosporium sp. 

 

Aspergillus et candida sp, Mucorales, 

scedosporium sp., Enterobactéries, nocardia sp., 

T.gondii, Mycobacterium tuberculosis. 

Diffusion par contigüité 

 

Traumatisme avec pénétration 

ou neurochirurgie 

 

 

 

Staphylococcus aureus, Streptoccocus epidermis, 

streptococcus sp. (Anaérobies et aérobies), 

Enterobacteries, clostridium sp. 
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Otite moyenne ou mastoïdite  

 

 

Sinusites Para-nasales 

 

Infections dentaires 

 

Streptococcus sp. (Anaérobies et aérobies), 

bactéroides et prévotella sp., Entérobactéries. 

 

Streptococcus sp. (Anaérobies et aérobies), 

bactéroides sp., Entérobactéries, Staphyloccocus 

aureus, haemophilus sp. 

Infection mixte avec fusobacterium, prevotella, 

actinomyces, bacteroides et streptococcus sp. 

Diffusion Hématogène 

Abcès pulmonaire, empyème 

 

Endocardite bactérienne 

 

Cardiopathie congénitale 

 

Infections dentaires 

 

 

Fusobacterium, actinomyces, bacteroides, 

prevotella, nocardia, streptococcus sp. 

 

Staphylococcus aureus, streptococcus sp. 

 

Streptococcus et haemophilus sp. 

 

Infection mixte avec fusobacterium, prevotella, 

actinomyces, bacteroides et streptococcus sp. 

 

Les infections cérébrales survenues suites à une intervention neurochirurgicale ou un 

traumatisme sont le plus souvent causées par des germes colonisant la peau, comme 

Staphylococcus Aureus, Streptococcus Epidermis ou des bacilles gram négatifs(10). 

D'autres bactéries peuvent également être retrouvées, en fonction de la porte d'entrée 

: entérobactéries, pyocyaniques, actynomyces, prevotella, fusobacterium nucleatum(6, 

16, 24). 

 

Dans le cadre d'une infection dentaire, les germes diffusent préférentiellement par 

contigüité ou par voie hématogène via la circulation sanguine(1, 6, 7, 16, 17). Les germes 

les plus souvent isolés dans ces modes de diffusion sont les streptocoques (54%) et 

particulièrement ceux du groupe anginosus, dont Streptococcus intermedius(6). 
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Streptococcus intermedius est un agent commensal de la cavité buccale souvent 

présent dans la salive, la plaque dentaire, qui peut être impliqué dans des infections 

dentaires mais également retrouvé dans le tube digestif et l'appareil génito-

urinaire(26). Ce germe est fortement impliqué dans des infections purulentes, des 

bactériémies et des abcès cérébraux en raison de sa grande résistance à la 

phagocytose par les leucocytes polynucléaires humains(17, 26). Les Staphylocoques, 

dont Staphylococcus aureus sont aussi parfois retrouvés (15%)(17), ainsi que des 

bactéries anaérobies (17%) comme Fusobactérium nucleatum, retrouvé uniquement 

dans la cavité buccale(17). 

D'après ces observations, les cultures faites à partir des échantillons prélevés d'abcès 

cérébraux contiennent souvent des microorganismes qui abondent dans la muqueuse 

buccale et la plaque dentaire. C'est également le cas d'autres bactéries Gram positif 

(par exemple d'autres Streptocoques et certains Staphylocoques), des bactéries Gram 

négatif (Haemophilus) et des champignons. Bien que plusieurs réservoirs bactériens 

soient retrouvés dans les abcès cérébraux, cette corrélation nous permet de suggérer 

que la cavité buccale constitue une source primaire probable d'infection(11, 26). 

 

5.2. Ajustement thérapeutique 

 

Une fois les différents pathogènes responsables de l'infection identifiés, la stratégie 

antibiotique pourra être affinée à l'aide d'un antibiogramme(21). 

Un antibiogramme est défini comme étant un examen bactériologique ayant pour but 

d'apprécier la sensibilité et la résistance du germe face à différents antibiotiques. Ceci 

permettra de déterminer la Concentration Minimale Inhibitrice (CMI), qui indique la 

quantité d'antibiotique nécessaire pour stopper la croissance bactérienne(21). Plusieurs 

antibiotiques pourront être testés face aux cultures bactériennes références afin de 

déterminer les antibiotiques les plus spécifiques(21).  

 

Après confrontation des différents résultats, c'est la combinaison d'antibiotique 

la plus efficace qui sera alors sélectionnée pour traiter l'infection du patient(9, 12, 

21). 
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6. Prise en charge odontologique 
 

 

Dans le cadre du traitement des foyers infectieux à l'origine d'abcès odontogènes, la 

responsabilité du chirurgien-dentiste concernant l'évolution de la pathologie est 

engagée. Il doit dépister et éliminer l'ensemble des foyers infectieux bucco-dentaires. 

 

Un bilan bucco-dentaire complet, comprenant un examen clinique et radiographique, 

devra être réalisé. 

 

6.1. Examen clinique 

 

L'examen clinique commence habituellement par l'examen exobuccal (ou facial) et se 

poursuit par l'examen des structures endobuccales. Bilatéral et comparatif, il doit 

permettre de mettre en évidence toute manifestation carieuse, muqueuse, infectieuse, 

ou traumatique afin de réaliser un état des lieux précis de l'état de santé bucco-dentaire 

du patient. 

 

6.1.1. Examen exobuccal 

L'examen exo-buccal débute par l'analyse visuelle du visage afin d'apprécier 

l'harmonie des différents étages de la face. Cette étape permet également de mettre 

en évidence une asymétrie, un œdème ou des lésions cutanées. L'examen se poursuit 

par la palpation des chaines ganglionnaires à la recherche d'éventuelles 

adénopathies. 

 

6.1.2. Examen endobuccal 

L'examen endobuccal doit être systématique et intéresser toutes les régions de la 

cavité buccale. Sont évalués par inspection visuelle et palpation les lèvres, la 

muqueuse jugale, la langue, le plancher de bouche, la voûte palatine et le voile du 

palais afin d'apprécier l'état de surface des muqueuses et observer toutes blessures 

ou altérations pathologiques. La santé parodontale est également contrôlée grâce au 

sondage parodontal et l'inspection visuelle des gencives. 
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Lors de cette étape, le praticien peut apprécier l'hygiène bucco-dentaire, la présence 

de poches parodontales mais aussi une éventuelle brièveté du frein lingual ou inter 

incisif, la présence d'une fistule ou d'une pathologie salivaire (lithiase). 

 

 

6.1.3. Examen des dents 

Les dents seront minutieusement observées afin de mettre en évidence toutes 

anomalies congénitales (amélogénèse/dentinogénèse imparfaite), lésions carieuses 

(déminéralisations, leucomes et cavités) et lésions d'usures (lésions cervicales, 

facettes d'abrasion, etc.). La mobilité dentaire est contrôlée lors de cette étape. 

 

Elles seront également testées à la recherche de toutes altérations pathologiques. 

Ainsi des tests de vitalité pulpaire sont réalisés afin d'apprécier l'état de santé pulpaire 

et les dents seront percutées légèrement à l'aide du manche d'un miroir afin de 

dépister une nécrose pulpaire et/ou une lésion péri-apicale. La percussion permet 

également de mettre en évidence d'éventuelles fractures, confirmés ou non par le test 

de la morsure et la mise en évidence d'une rupture de l'attache épithéliale lors du 

sondage. 

  

6.1.4. Examen prothétique 

Lorsque le patient est porteur d'une prothèse amovible, il nous faut contrôler sa 

rétention, sa stabilité ainsi que sa bonne adaptation et intégrité. En effet, des bords 

prothétiques inadaptés ou certaines aspérités peuvent blesser les muqueuses 

buccales. Toutes réactions allergiques ou développement de mycose sous la prothèse 

doit également être recherché.  

 

En ce qui concerne la prothèse fixée, la percussion doit être négative et les limites 

prothétiques étanches et adaptées. Les points de contact doivent être suffisants, et les 

papilles accessibles afin de ne pas compromettre l'hygiène inter-dentaire (utilisation 

du fil et brossettes). 
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6.1.5. Examens complémentaires : imagerie 

Afin d'observer les racines dentaires, la qualité et quantité d'os, ainsi que les structures 

environnantes (sinus, articulation temporo-mandibulaire, etc.) non visible à l'examen 

clinique, un examen radiologique précis est indispensable : 

 

 La radiographie panoramique dentaire, facilement réalisable et peu 

irradiante, permet d'étudier la cavité orale dans son ensemble. De plus elle nous 

permet d'observer d'éventuelles dents incluses (retenues dans l'os sans 

communication avec la cavité buccale), enclavées (retenues dans l'os mais en 

communication avec la cavité buccale), ou en désinclusion (incluses ou 

enclavée une bonne partie de la vie, désormais en communication avec la 

cavité buccale. Il s'agit le plus souvent de troisièmes molaires mais cela peut 

également concerner d'autres dents (canines par exemple) ou odontomes. 

 

 En cas de doutes, des clichés rétro-alvéolaires seront réalisés afin 

d'apprécier plus précisément toutes lésions carieuses, péri-apicales, ou 

parodontales. 

 

 

 Un scanner peut également être prescrit si nécessaire, afin d'observer 

les rapports avec le nerf mandibulaire ou les sinus, mais encore lors de la 

suspicion d'une fracture par exemple. 

 

6.2. Recommandations actuelles 

 

La société Francophone de Chirurgie Orale (SFCO) propose des recommandations 

de pratique clinique concernant la prise en charge des foyers infectieux bucco-

dentaires dans la population générale. 

 

Foyers infectieux et situations à risque infectieux potentiels sont définies par la SCFO 

de la manière suivante(14) : 
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 Foyers infectieux (actifs ou latents) : présence effective de foyers 

bactériens, qu'il s'agisse d'une infection avérée ou qu'il n'y ait pas de 

répercussion clinique au moment de l'observation. 

 

 Situations à risque infectieux potentiel : susceptibles de devenir des 

foyers infectieux dans le futur. 

 

La SFCO recommande d'éradiquer tous foyers infectieux bucco-dentaire (FIBD) ou 

situations à risque infectieux potentiel (SRIP). Les patients devront bien sûr être 

informés lors de la mise en évidence d'un FIBD et/ou d'une SRIP et les éventuels 

risques inhérents à cette infection leurs seront expliqués(14). 

 

Le choix du modus operandi devra tenir compte de plusieurs facteurs, à savoir : 

- Le pronostic vital du patient en lien avec l'affection générale 

- Le risque inhérent à l'abstention thérapeutique, relatif à la virulence 

présumée du foyer infectieux 

- La morbidité liée à chaque possibilité thérapeutique 

- Le bénéfice escompté pour chaque solution thérapeutique 

- L’implication du patient quant aux dispositions d'hygiène bucco-dentaire 

et la mise en place de contrôles réguliers 

 

Bien entendu, le consentement éclairé du patient doit être recueilli après explication 

des différentes alternatives thérapeutiques. 

 

6.3. Attitude clinique et décisions thérapeutiques 

 

6.3.1. Approche chirurgicale 

Comme vu précédemment, il n’existe pour le moment aucune recommandation de 

bonne pratique en odontostomatologie pour la gestion des patients atteints d’infections 

cérébrales. Du fait d’un taux de mortalité encore élevé (10%) et du risque important de 

complications encourus par les patients, une approche conservatrice ne peut être 

envisagée(6, 16). La méthode chirurgicale est préférée et les foyers infectieux devront 

être éradiqués de manière à éviter tout risque de récidive(6, 9). De ce fait, tous les foyers 

infectieux aigus ou chroniques devront être avulsés. 
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Les dents présentant des lésions carieuses initiales peuvent être conservées et 

traitées selon les recommandations de l'odontologie conservatrice. Les dents 

dépassant le stade de pulpite réversible et atteignant le stade de pulpite irréversible 

ne peuvent cependant pas être traitées dans ce contexte médico-chirurgical(7, 16). En 

effet, dès qu'un geste invasif à l'intérieur de la pulpe doit être réalisé, l'avulsion de la 

dent en cause doit être décidée afin de ne pas majorer le risque de bactériémie et de 

tarir de manière radicale l'infection à sa source(16). Bien entendu, il en va de même 

pour les dents nécrosées associées ou non à une atteinte péri-apicale. Les avulsions 

sont donc préférées à tout traitement endodontique chez un patient atteint d'une 

infection intracrânienne. Toutes les dents présentant des signes de fractures, 

verticales ou horizontales, devront également être avulsées. 

 

Toute atteinte parodontale doit être traitée de façon chirurgicale (avulsion), à 

l'exception des maladies parodontales stabilisées dans les stades initiaux(7, 16). Bien 

que réduisant la charge bactérienne, détartrage et surfaçage ne peuvent être indiqués 

chez les patients atteints d'abcès cérébraux en raison de l'urgence imposée par la 

situation.  

 

Nous devons également évaluer la nécessité d'avulser les dents incluses et la mettre 

en balance avec le délabrement osseux nécessaire pour y arriver. La Haute Autorité 

de Santé (HAS) et le National Institute of Dental Research proposent des 

recommandations concernant la prise en charge des dents incluses dans la population 

générale, mais également chez les patients à risque infectieux (immunodéprimés, 

risque d'endocardite infectieuse), applicables chez les patients atteints d'abcès 

cérébraux. 

 

Seules les dents incluses totalement asymptomatiques peuvent être laissées en place. 

Par opposition, toutes les dents incluses symptomatiques, retenues, enclavées, ou 

susceptible de se retrouver un jour en communication avec la cavité buccale devront 

être avulsées(14). 

 

 



 

58 
 

6.3.2. Prévention et éducation 

L'impact de la santé bucco-dentaire sur la santé générale n'est plus à démontrer. Par 

ce fait, il est nécessaire d'attirer l'attention des patients sur la prévention et l'importance 

des dispositions d'hygiène bucco-dentaire. La notion de bactériémie doit être introduite 

avec des termes compréhensibles afin de faire saisir au patient les rapports entre la 

cavité orale et le reste de l'organisme. Le patient devient alors acteur dans sa prise en 

charge. 

L'éducation à l'hygiène bucco-dentaire passe d'abord par un brossage pluri quotidien 

efficace comprenant : 

 L’utilisation d'une brosse à dent souple ou d'une brosse à dent électrique 

 L’utilisation d'un dentifrice enrichi en fluor, adapté aux besoins de chacun 

 L’obtention d'une hygiène inter dentaire optimale grâce à l'utilisation de fil 

dentaire ou de brossettes inter-dentaires 

 

D'autre part, des modifications des habitudes alimentaires peuvent également être 

suggérées, comme la diminution des sodas et la mise en place d'une alimentation 

saine et variée. 

 

Enfin, un examen dentaire régulier (tous les six mois), comprenant un examen 

radiologique, une rééducation parodontale et un enseignement à l'hygiène buccale est 

préconisé. 
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7. Série de cas suivis au CHRU de Nancy 
 

7.1. Présentation de cas 

 

Nous présentons ici une série de neuf cas d'abcès cérébraux ou empyème provoqués 

par un germe dentaire, pris en charge au Centre Hospitalier Régional Universitaire de 

Nancy, au sein du département de chirurgie orale, entre 2014 et 2018. C'est par le 

biais d'une étroite collaboration entre le département de neurochirurgie et le 

département de chirurgie orale que la prise en charge de ces patients a pu être 

réalisée. 

Parmi les critères utilisés pour attribuer un abcès cérébral à une source dentaire 

d'infection, mentionnons(13) : 

 L'absence d'autres portes d'entrées infectieuses 

 La mise en évidence de germes issus de la microflore buccale 

 La présence de signes cliniques et radiologiques d'une infection dentaire aigue 

ou chronique 

 

Pour ces patients, les données suivantes ont été collectées : âge, sexe, antécédents 

médicaux, comorbidités, localisation de la lésion, manifestation clinique, pathogènes 

incriminés, état bucco-dentaire, présence de foyers infectieux dentaire, survie et 

éventuelles séquelles(22).  
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Cas clinique n°1 et n°2 
 

Ces deux patients sont malheureusement décédés à la suite de leur admission et nous 

ne disposons d'aucune information sur leur statut dentaire. Cependant, pour les deux 

patients, une analyse bactériologique a prouvé l'implication de bactéries retrouvées 

fréquemment en milieu buccal.  

 

Le premier patient (cas 1), âgé de 37 ans, n'avait pas d'antécédents chirurgicaux et 

souffrait de schizophrénie traitée et stabilisée. En décembre 2015, il a présenté un 

important abcès intracrânien occipital et est décédé immédiatement après une 

décompression chirurgicale. La mise en culture des prélèvements bactériologiques a 

révélé la présence de Porphyromonas Gingivalis et de Campylobacter Rectus, qui sont 

des germes retrouvés dans la cavité buccale. 

 

Le deuxième patient (cas 2), âgé de 57 ans, souffrait d'hypertension artérielle et de 

diabète non insulino-dépendant traité respectivement par acide acétylsalicylique et 

metformine. Il a été admis en novembre 2015 au CHRU après avoir signalé deux 

semaines de migraines persistantes intenses. La tomodensitométrie cérébrale a révélé 

une lésion pariétale droite avec un œdème périphérique important et des signes 

d'atteinte cérébrale. En dépit d’une intervention chirurgicale de dérivation ventriculaire 

d’urgence, le patient est tombé dans le coma et est décédé après une progression 

mortelle. Streptococcus Intermedius a été trouvé dans l'analyse bactériologique de 

l'abcès, suggérant d'inclure une porte d'entrée orale au diagnostic étiologique. 

 

Chez ces deux patients, un lien de causalité peut être suggéré, sans certitude, entre 

l'implication d'une infection orale et le développement d'un abcès cérébral 

concomitant. 

 

Cas clinique n°3 
 

En mars 2015, ce patient de 51 ans a été admis au service des urgences du CHRU 

pour un état de mal épileptique réfractaire apparu après un geste dentaire. Ce patient 

n'avait pas d'antécédents chirurgicaux ou médicaux ni de traitement. Les 

neurochirurgiens ont diagnostiqué des abcès cérébraux frontaux. L’analyse 
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bactériologique a révélé la présence Streptococcus Constellatus, Parvimonas Micra et 

Moraxella Osloensis, dont les réservoirs sont la cavité orale et les voies aériennes 

supérieurs. Une antibiothérapie (céphalosporine-métronidazole puis méropénème) a 

été introduite et a entraîné une réduction des abcès cérébraux. Toutefois, le patient 

présentait toujours un état de mal épileptique partiel, imposant l’introduction d’un 

traitement antiépileptique chronique. Pour ce patient, aucun bilan bucco-dentaire 

clinique ou radiographique n’a été réalisé. Nous ignorons donc l'état de santé bucco-

dentaire mais nous pouvons nous appuyer sur les résultats de l'analyse 

microbiologique et les antécédents médico-chirurgicaux pour suggérer l'implication 

d'une porte d'entrée orale.  

 

Cas clinique n°4 
 

Une patiente de 59 ans a été admise en janvier 2017 au service des urgences du 

Centre Hospitalier Régional de Mercy pour maux de tête à progression unilatérale 

droite, puis transférée dans un service neurovasculaire. Elle n'avait pas d'antécédents 

médicaux ou chirurgicaux particuliers. Du fait de l’existence d’une lésion frontale à 

l’IRM une étiologie tumorale a été suspectée. Cinq jours plus tard, la patiente a 

présenté une hémiplégie et est tombée dans le coma. La biopsie de la lésion cérébrale 

a été réalisée et le diagnostic d'abcès dû à Streptococcus Intermedius et Parvimonas 

Micraa été posé. Ces germes étant fréquemment retrouvés dans la cavité buccale, 

cette dernière a alors été suspectée d’être la porte d'entrée infectieuse. Une 

antibiothérapie a été introduite (céfotaxime et vancomycine) et l'abcès cérébral a été 

drainé. Après régression de l'abcès cérébral et récupération partielle, Mme P. a été 

examinée au département de chirurgie buccale du CHRU. Les examens cliniques et 

radiologiques ont montré une condition buccale précaire (Figure 18). Dans la région 

du maxillaire droit en particulier, les deux molaires et la première prémolaire (14,16,17) 

présentaient des lésions endo-parodontales. Par ailleurs la patiente avait signalé une 

douleur dans cette région lors de la première consultation, quelques jours avant de se 

rendre aux urgences. L'implant remplaçant la racine de 15 avait été placé un an 

auparavant et était totalement ostéointégré et asymptomatique. Il n’y avait donc 

aucune indication à le déposer. Dans les autres secteurs, les dents 46, 45, 23, 35, 37, 

non reconstituables et/ou présentant des lésions endo-parodontales ont été avulsées. 
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La patiente a complètement récupéré et est revue en contrôle dans le service 

d’odontologie tous les six mois. 

 

 

Figure 18 - Radiographie panoramique 

 

Cas clinique n°5 
 

En novembre 2017, une patiente de 57 ans s'est rendue au service des urgences du 

CHR de Mercy souffrant d'asthénie, de vertiges et de maux de tête. Dans les 

antécédents de la patiente on note une maladie cardiaque congénitale (communication 

inter-auriculaire avec dérivation droite à gauche) accompagnée d'hypertension 

artérielle. L'IRM a révélé une lésion évoquant un abcès cérébelleux. Une 

antibiothérapie probabiliste a été introduite (céphalosporine et métronidazole). Après 

étude du prélèvement effectué lors de la ponction aspiration, les cultures 

bactériologiques ont révélé la présence de Streptococcus Intermedius, germes 

fréquemment retrouvés dans la cavité buccale. Aucune autre porte d'entrée n'ayant 

été objectivée, un bilan dentaire a été réalisé. Les examens cliniques et radiologiques 

(Figure 19) ont montré la présence de sept dents à l’état de racines (17, 16, 15, 26, 

27, 35). Ces foyers infectieux ont tous été éradiqués. Malgré les traitements, cette 

patiente n'a pas complètement récupéré et a conservé une hémiparésie gauche. 
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Figure 19 - Radiographie panoramique 

 

 

Cas clinique n°6 
 

Ce patient de 52 ans avait été initialement admis au service des urgences du CHRU 

pour un syndrome cérébelleux dans un contexte d'intoxication alcoolique chronique. 

Une méningite a été suspectée dans un premier temps. La tomodensitométrie 

cérébrale a cependant mis en évidence un abcès cérébelleux gauche et les cultures 

réalisées à partir des prélèvements ponctionnés sont également revenues positives à 

Streptococcus Intermedius. Une antibiothérapie probabiliste (céphalosporine et 

triméthoprime-sulfaméthoxazole) a été introduite. Aucune autre porte d'entrée n'ayant 

été mise en évidence, un examen oral a été effectué environ deux mois après son 

admission. Il a révélé une santé bucco-dentaire négligée et plusieurs foyers infectieux 

bucco-dentaires (Figure 20). La dent n°46 et cinq autres dents maxillaires (17, 16 ,24, 

25 et 27) ont dû être avulsées car elles présentaient des lésions endo-parodontales. 

Malgré la régression de l’abcès et la rééducation, le patient n’a pas complètement 

récupéré et a conservé un état cérébelleux légèrement symptomatique (confusion, 

désorientation). 
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Figure 20 - Radiographie panoramique 

 

 

Cas clinique n°7 
 

Ce patient de 50 ans a présenté en octobre 2015 une crise d'épilepsie suivie d'une 

aphasie et d'une hémiparésie pour laquelle il avait été admis au CHRU. Un accident 

vasculaire cérébral a été suspecté, mais l'IRM a mis en évidence la présence d'une 

sinusite maxillaire et frontale ainsi que d'un empyème frontal. L'empyème frontal a été 

immédiatement drainé par chirurgie et les prélèvements réalisés impliquaient deux 

types de streptocoques oraux : Streptococcus Constellatus et Streptococcus Gordonii. 

Un bilan dentaire a alors été réalisé et les examens cliniques et radiographiques 

(Figure 21) ont révélé un statut dentaire très précaire. Toutes les dents maxillaires 

présentaient des lésions endo-parodontales. Les 13 dents maxillaires et la dent de 

sagesse n°38ont été avulsées, une antibiothérapie a été instaurée (claforan-

fosfomycine-métronidazole) et le patient n'a pas eu de séquelles neurologiques. 
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Figure 21 - Radiographie panoramique 
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7.2. Synthèse 

 

L'article publié par le docteur Kichenbrand et al., rassemble sous forme de tableaux 

l'ensemble des données recueillies lors de l'étude de ces cas clinique(22). Un premier 

tableau (Tableau 4) regroupe une partie des données sémiologiques : on y retrouve 

l'âge, le sexe et les pathologies sous-jacentes des patients mais aussi le type et la 

localisation de la lésion, ainsi que les principaux symptômes objectivés. Les germes 

impliqués, le niveau d'hygiène orale du patient et enfin le nombre de foyers infectieux 

oraux incriminés avec le pourcentage de dents maxillaires infectées sont recensés 

dans un second tableau (Tableau 5)(22). 

 

Tableau 4 : âge, sexe, antécédents médicaux, lésion, présentation clinique et survie(22) 

Cas Age S
e
x
e 

Comorbid-
itiés 

Localisati
-on de la 

lésion 

Type de 
lésion 

Présentation 
clinique 

Survie 

1 37 H Non Occipital Abcès 
cérébral 

Déficit 
neurologique, 

Coma 

Décès 

2 57 H Diabète Pariétal Abcès 
cérébral 

Maux de tête Décès 

3 51 H Non Frontal Abcès 
cérébraux 

Manifestations 
épileptiques 

Déficit  
neurologique 

4 59 F Non Frontal Abcès 
cérébral 

Maux de tête Récupération  
complète 

5 57 F Cardiopathie 
congénitale 

Cervelet Abcès 
cérébral 

Maux de tête,  
Vertige, 
Asthénie 

Déficit  
neurologique 

6 52 H Alcoolisme Cervelet Abcès 
cérébral 

Syndrome 
Cérébelleux 

Déficit  
neurologique 

7 50 H Sinusite 
frontale et 
maxillaire 

Frontal Empyème 
Intracrânien 

Aphasie, 
Hémiparésie 

Récupération  
complète 
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Tableau 5 : Pathogènes, hygiène orale et foyers infectieux rapportés des cas cliniques 

présentés(22) 

Cas Pathogènes Niveau 
d'hygiène 

orale 

Nombre de foyers 

infectieux oraux 

(n) et dents 

incriminées 

% de dents 
maxillaires 
infectées 

1 Porphyromonas Gingivalis 
Campylobacter Rectus 

- - - 

2 Streptococcus Intermedius - - - 

3 Streptococci (Streptococcus 

Intermedius-Parvimonas Micra) 

Moraxella Osloensis 

- - - 

4 Streptococci (Streptococcus 
Intermedius-Parvimonas Micra) 

Moyen n=8 
14/16/17/23/36/37/4

5/46 

50 

5 Streptococcus Intermedius Faible n=6 
15/16/17/25/26/27 

100 

6 Streptococcus Intermedius Faible n=6 
16/17/24/25/27/35 

83 

7 Streptococci (Streptococcus 

Constellatus 

Streptococcus Gordonii) 

Faible n=14 
11/12/14/15/17/18/2
1/22/23/25/27/28/38 

93 

 

7.3. Discussion 

Streptocoque Intermedius et d'autres streptocoques ont été découverts en quantité 

importante dans huit cas sur les neuf présentés. Le sixième cas impliquait 

Porphyromonas Gingivalis, une bactérie orale gram-négative anaérobie. Bien qu'on 

les retrouve dans le tube digestif et l'appareil génito-urinaire, la plupart des 

streptocoques et particulièrement S. intermedius sont principalement présents dans la 

salive, la plaque dentaire et sont fréquemment incriminés dans les différents types 

d'infections endobuccales(26). Les streptocoques, grandement résistants à la 

phagocytose se sont probablement introduits dans le système vasculaire pour ensuite 

se propager au parenchyme cérébral. 

La difficulté à établir un lien de certitude entre un abcès cérébral et une porte d'entrée 

orale réside dans le fait que ces agents pathogènes ne sont pas spécifiques de la 

cavité buccale, mais sont présents dans l'ensemble de l'organisme. C'est le cas des 
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Streptocoques du groupe Anginosus, de certains staphylocoques, de Porphyromonas 

Gingivalis et d'autres bactéries. Elles sont retrouvées majoritairement dans la cavité 

buccale mais peuvent être également découvertes à d'autres endroits. 

Néanmoins, aucune autre porte d'entrée infectieuse n'a été trouvée dans les cas 

rapportés précédemment. Les différents examens ont permis d'exclure une sinusite, 

une otite moyenne ou encore une infection des voies respiratoires supérieures du 

diagnostic étiologique (sauf pour le cas n°9).  

Enfin, l'ensemble de ces patients présentaient au moins une pathologie intra-orale lors 

de leur admission en secteur hospitalier.  

Le rapprochement des données cliniques et bactériologiques nous permet de suggérer 

que la cavité buccale constitue une source primaire probable d'infection(11, 26). 
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8. Conclusion 
 

Malgré la faible incidence des abcès cérébraux odontogènes, une porte d'entrée orale 

devrait toujours être envisagée dans le diagnostic étiologique d'un abcès cérébral(13). 

Parmi les cas répertoriés dans la littérature, Akashi et al. avancent qu'une origine 

dentaire est démontrée dans 23% des cas où aucune autre porte d'entrée n'est mise 

en évidence(15). Par ailleurs, la réalisation d'un acte dentaire a été impliquée dans 

41,7% de ces cas(24). 

Ces infections dentaires gagnent les tissus cérébraux principalement par diffusion au 

travers des plans fascias (par contiguïté) et par dissémination dans la circulation 

sanguine (voie hématogène)(16). Les principales pathologies et actes dentaires mis en 

causes sont les atteintes parodontales (gingivites et parodontites), les traitements 

endodontiques, les actes chirurgicaux, ainsi que les anesthésies locales et loco-

régionales(16, 17). Les avulsions dentaires sont les actes les plus fréquemment 

incriminés (60%) et les molaires représentent les dents les plus à risque(24). L’avulsion 

des dents de sagesse est considérée par plusieurs auteurs comme un geste à risque 

élevé de bactériémie, d'où les recommandations proposé par la SFCO concernant les 

dents incluses(16, 17, 24). 

Une fois l'abcès cérébral diagnostiqué et pris en charge par les neurochirurgiens, la 

porte d'entrée infectieuse doit être déterminée afin d’éradiquer le foyer infectieux en 

cause. Dans le cas où aucune porte d'entrée cardiaque, pulmonaire, cutanée, ou 

d'autres origines extra-orale (sinusites, otites, etc.) n’est retrouvée, le chirurgien-

dentiste doit être rapidement intégré dans la prise en charge et la porte d’entrée intra 

orale systématiquement recherchée(4, 8, 17). 

L'attitude à adopter par l'odontologiste va être conditionnée par l'état de santé générale 

du patient et une éventuelle immunodépression(6). Du fait du taux élevé de 

mortalité(25%)(7), une approche conservatrice ne peut être envisagée : toutes les dents 

considérées comme étant des foyers infectieux potentiels ou avérés devront être 

avulsées(6). Ainsi, les dents présentant une atteinte parodontale active et/ou non 

traitée(7, 16) ainsi que les dents nécessitant un traitement endodontique seront 

avulsées(16). Les dents atteintes de fractures ou fêlures seront également avulsées(16, 

35). 
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Enfin, le chirurgien-dentiste doit comprendre les caractéristiques des infections 

intracrâniennes et sensibiliser ses patients sur l'importance d'acquérir et de maintenir 

un état de santé bucco-dentaire optimal afin de préserver un bon état de santé 

générale. C'est par le biais de visites de contrôle régulières (tous les six mois), 

rappelant les différentes dispositions d'hygiène bucco-dentaire, que le patient devient 

principal acteur de sa prise en charge(7, 8). 
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