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—Q— CONCEPTION MODERNE DES SEPTICEMIES A) Sur leur nature et cause
Les anciens se sont bien rendu compte que dans un grand nombre de maladies infectueuses le sang se trouve alléré. Ils pensaient que tout le mal venait de ce que les matières en putréfaction souillaient le sang et ils désignaient cet état du nom de putricité. C’est Piorry qui en 1847 remplaça le terme de putricité par celui de septicémie. D’après sa définition, la septicémie est une altération du Sang par des matières putrides, quelle que fût leur provenance et leur porte d'entrée. À vrai dire, le terme de septicémie ne 5’appliquait pas à une entité morbide bien définie. Le dictionnaire de Littré de 1878 donne encore de cette expression une définition très vague: «altération du sang tant spontanée que par suite de plaie». Ce sont les magnifiques découvertes de Pasteur qui devaient nous éclairer sur la naiure et les causes des seplicémies. Il éfablhit que la putréfaction est le produit de l’action d'organismes microscopiques ef que ies matières septiques introduites dans le sang agissent à la manière des ferments. Pasteur obtient par l’ensemencement du sang d’un animal atteint de charbon une culture de la bactéridie charbonneuse. Par suite de cette expérience l'illustre savant nous faisait connaître la méthode de l’ensemencement du sang qui devait jouer un si grand rôle dans l’étude des seplicémies pour devenir de nos jours sous le nom d’hémoculture indispensable à la clinique.
Deux faits sont grâce aux travaux de Pasteur définitivement constatés :
1° que la septicémie est due à la présence dans le sang
de germes pathogènes ;
20 il y a autant de septicémies qu'il y a de vibrions.
Ainsi depuis Pasieur le terme de septicémie prend un sens précis. Il signifie un état essentiellement caractérisé par la pénétration et la multiplication des bactéries dans le sang. C’est une infection sanguine microbienne.
De nos jours, certains auteurs foni des réserves à celte conceplion.
Pour de Lavergne «les septicémies pourraient bien ne correspondre qu'à un transit de bactéries constamment déversées dans le sang, puis éliminées ou détruites ». Il soutenait cette hypothèse dans un travail très documenté (Paris Médical, 7 juin 1924). D’après l’auteur les microbes sont véhiculés par le sang, mais ils ne s’y développent pas. Les principaux arguments qui sont à l'appui de cette nouvelle conception sont les suivants : Le sang représente bien un milieu de culture de choix in vitro, mais il doit être dilué. La bactériémie dans les septicémies n’est pas constante puisque plusieurs hémocultures peuvent rester négatives au cours de la maladie. Le développement des bactéries dans le sang se trouve entravé par des «forces hostiles », c’està-dire par la phagocyiose, l’action bactéricide du sérum, l'élimination par les émonctoires et enfin par la fixation et la colonisation viscérale et tissulaire.
Nous trouvons la même conception dans le rapport sur la sémiologie généraie de l’état septicémique fait par MM. Gastinel et Raïly au Congrès de Médecine à Paris en 1927. Ces deux auteurs ne croient pas à la multiplication des germes dans le sang. Toutefois ils font exception pour les septicémies à caractère suraigu, p. ex. peste, charbon qui se caractérisent bactériologiquement par une prolifération et une multiplication active des germes dans le sang.
Ces deux auteurs du rapport mettent en évidence l’importance d’un foyer infectänt initial et ils soulignent les effets thérapeutiques après ablation du foyer infectant, comme preuve nouvelle à l’appui de leur thèse.
De ces considérations se dégage une conclusion fort importante, à savoir que dans les septicémies la pénétration des germes pathogènes dans le sang, la bactériémie, n’est qu'un épisode de la maladie qui se traduit par un syndrome clinique particulier. Mais le fait capital à retenir c’est l’existence des foyers d’infection locale qui constituent la source et le réservoir d’où partent les germes qui contaminent le milieu sanguin.
B) Sur l’origine des septicémies
Il apparaît donc aujourd’hui que l’évolution d’une septicémie dépend des foyers d'infection locale, dont le rôle clinique est évident, puisqu'ils sont la source de l'infection. Les foyers se répartissent en 2 grandes catégories :
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1° Il y a les foyers secondaires que nous signalons d’abord pour ne plus en parler. Ils représentent les poinis de colonisation des microbes transportés par le sang au niveau des viscères, des séreuses et des lissus au Cours d’une septicémie existant déjà depuis quelque temps. Ces foyers peuvent devenir purulents et former des abcès métastatiques bien connus des anciens sous le nom de pyohémie.
2° Nous voulons surtout insister sur les foyers d'infection locale qui se trouvent à l’origine des septicémies et que pour ceîte raison on appelle foyer primitif. Nous Savons aujourd'hui que l'infection sanguine s'opère suivant deux modalités qui permettent de classer les septicémies en septicémies primitives et secondaires.
Dans les septicémies primitives les agents virulents pénètrent directement sans intermédiaire dans le milieu sanguin. Ils franchissent le revêtement culané ou muqgueux sans créer d’inflammation locale. Cette pénétration directe est excephonnelle. On l’observe surtout à l'occasion des pigûres anatomiques. En réalité c’est dans le système lymphatique que colonisent d'abord les microbes avant de parvenir dans le sang.
Les seplicémies secondaires procèdent par étapes. Dans un premier temps les germes microbiens s'installent à l'endroit de l'organisme où ils ont pu pénétrer. C’est la porte d'entrée de l'infection où apparaissent des phénomènes inflemmatoires plus ou moins bruyants, plus ou moins manifestes, qui constituent le foyer infectieux primitif.
En effet dans une 2° phase, dite septicémique, les microbes franchissent la dernière barrière qui les sépare du milieu Sanqguin, soit en traversant la paroi des vaisseaux, soit par l'intermédiaire de la voie lymphatique en créant des fhrombophlébites si fréquentes dans les affections inflammatoires de l’utérus et de la face.
Dans certains cas connus depuis longtemps par les anciens, les fovers d'infection locale sont évidents : le foyer infectieux est patent. Mais il ne faut pas croire qu'il soit toujours facile de savoir quelle a été la porte d’entrée d’une infection septicémique donnée.
Les Allemands ont créé le terme de septicémies cryptogéniques pour désigner les infections dont le point de départ reste caché et dissimulé. Ce sont des septicémies sans porte d’entrée apparente : le foyer infectieux primitif est latent.
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Le clinicien rencontre encore de grandes difficultés pour reconnaître l’origine exacte de ces septicémies.
Aussi les études contemporaines se proposent-elles d'approfondir le chapitre de l'étiologie de ces affections. De telles recherches ont une importance indiscutable non seulement pour parfaire nos connaissances de pathologie générale, mais surtout pour établir les bases de la prophylaxie et d’une thérapeutique efficace de ces redoutables maladies.
C'est dans cet ordre d'idées que nous nous occupons dans ce travail des septicémies d’origine dentaire.
Certaines d’entre elles sont signalées depuis fort longlemps ; elles sont secondaires aux accidents inflammatoires aigus à point de départ dentaire. Ce sont les seplicémies dentaires à foyers patents.
Quant aux septicémies dentaires à foyers latents, ce n'est que depuis 1910 que les Américains, en premier lieu, s'en préoccupent.
C’est le médecin anglais Hunter qui en 1910 dans une allocution aux étudiants de la Faculté de Montréal démontra à l’aide de plusieurs observations que les foyers dentaires sont capables de provoquer des dyspepsies, des ulcères, des entérocolites, des anémies et d’autres affections et il cita pour le besoin de la cause de nombreux cas où il y a qguérison de l'affection par un traitement dentaire.
Il déclare que ces foyers infectieux se forment le plus souvent autour des dents mal Soignées autour de couronnes et bridges mal ajustés et posés sur des piliers insuffisamment soignés, ce qui constitue suivant le terme de Hunter «un véritable mausolée d’or sur une masse d'infection ». il accuse ceïte dentisierie conservatrice d’être la conservairice de l'infection.
Ces déclarations de Hunter provoquèrent d’abord en Amérique, où les travaux denlaires en or étaient en vogue, une prolestation très violente de la part des dentistes.
Cependant l'étude bactériologique, entreprise par Rosenow el Billings à la clinique Mayo à Rochester, prouve lé bien-fondé de certaines accusations de Hunter. Ces hypothèses furent alors acceptées par beaucoup de médecins et de dentistes. Mais bientôt survint l'ère des exagérations. Pour certains médecins ou dentistes la plupart des maladies étaient dues à l’existence dans l’organisme des foyers locaux dentaires. Ils préconisent même l'abandon presque compiei de la partie conservatrice de l’art dentaire et condamnent
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ainsi le chirurgien-dentiste à ne faire que des extractions et des prothèses.
Ainsi Carvallo dans sa thèse cite le cas d’un dentiste anglais qui arrache loutes les dents à son fils pour qu'il ñe soit pas alteini des innombrables maux atiribués à l'infection dentaire.
Carvallo donne une aeuxième observation qui montre de même les excès commis par certains praticiens. A l'autopsie d’un homme mort subitement on constate un abcès au cerveau. On irouve äu niveau de l’apex d’une dent soignée quatre ans auparavant et n'ayant jamais depuis le traitement donné le moindre symptôme douloureux un foyer. La veuve actionne en dommage-intérêt le praticien qui avait soigné la dent en question se fondant sur faute lourde commise Een la conservant. Un colonel dentisie éiablit le rapport indisculable de cause à effet entre l’abcès du cerveau et le foyer dentaire. Le juge condamne le pralhicien, mais le jugement fut cassé.” |,
Une réaction très violente des praticiens sérieux de tous les pays, notamment Tellier, Roy en France, Percy Howe, Peters, Johnson en Amérique s’éleva contre ces exagérations. (AinsiPercy Howe dit que si l'infection buccale était aussi grande que certains confrères le prétendeni, il faut croire que depuis des siècles il ne devrait y avoir plus un Anglais.)
De même le public réagissait bientôt contre ces extractions faites à tort et à travers, car il y avait tant de victimes désillusionnées, qui malgré l'extraction radicale de leurs dents continuaient à souffrir d’une affection cardiague, digestive ou autre.
Ces considérations multiples montrent l'importance du problème dont nous allons entreprendre l'étude. Nous rechercherons d’une part si vraiment il existe des septicémies issues de foyers infeciieux dentaires latents ef d’autre part si une telle complication constitue un réel danger qui doit faire bannir la partie conservatrice de la pratique dentaire.
IL SEPTICÉMIES D'ORIGINE DENTAIRE
À. BACTERIOLOGIE
Un auteur moderne, Mlle Debourg, écrit que la cavité buccale est «le paradis des microbes», et Vecchis, qui a fait des recherches quantitatives, crétend que l'individu normal a le matin au réveil 3 milliards de bactéries dans sa bouche. Müller, en 1885, a fait des recherches qualitatives et il décrit plus de cent variétés de microbes dans la bouche.
On comprend facilement qu’une telle région présente une étuve idéale pour la culture des microbes et qu’elle peut devenir avec facilité le point de départ d’une infection sanguine. On peut classer les microbes de la bouche en deux grandes catégories :
io les microbes saprophytes 20 les microbes pathogènes.
Mais les microbes saprophyies peuvent, si les moyens de défense de l'organisme diminuent, exäalter ieur virulence et devenir pathogènes.
Sirepiocoque.
Le microbe qu'on trouve ie plus souvent dans les iniechons sanguines d’origine dentaire c’est le Streptocoque.
C’est Iui qu’on trouve dans la plupart des lésions buccodentaires soit seul soit associé. Hartzell et Henrici, sur 162 cas d’abcès péridentaires l'ont trouvé 150 fois. — De même Gilmer et Moody dans l'étude bactériologique des abcès alvéolaires et des canaux infectés ont établi la fréquence extrême de ce microbe.
Mendel et Rosenow, après des iravaux bactériologiques concernant les affections dentaires, sont arrivés aux mêmes conclusions. Un auteur allemand, le Dr Sirahi de Rostock, a ait fout récemment des cultures de 60 dents atteintes de périodontite chronique. Il à trouvé 80 % de streptocoques, dans 30 % seuls et dans le reste associés.
Mayrhoïfer, sur 152 cas de dents infectées a noté 96 % de sireptocogues seuls ou associés. Un autre auteur américain, Donagh, a fait des recherches bactériologiques des
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pulpes dentaires vitales et il prétend avoir trouvé dans 85 % la présence de bactéries dont un tHers représentait le streptocoque viridans.
Il existe une grande variété de streptocoques. Au point de vue pathogène on les divise en 2 grandes catégories :
1° le streptocoque païhogène 20 le streptocogque inoffensif.
Maärmoreck et Schotimüller avaient remarqué que certains strepltocogues hémolisäient le sang et divisaient les streptocoques en
1° Sireptocoques hémolytiques, pathogènes 20 Streptocogues non hémolytiques, inoffensifs.
Cette division n’a pas encore une valeur absolue et elle est encore sujette à mainie discussion.
Il existe une certaine variété de straptocoque qui fui isolée par Schottmuller en 1903, puis plus tard par Billings et Rosenow : c'est le sireptocoque viridans.
Mendel dit que «sans doute le streptocoque viridans, hôle habituel de la bouche, possède une virulence très atténuée. Mais cette virulence peut êire accrue par des cullures appropriées ; c’est pourquoi il faut se mettre en garde contre une confiance exagérée ».
D’après les auteurs américains le streptocoque viridans est le microbe par excellence des infections locales. Il peut être considéré comme une forme intermédiaire entre le streptocogue hémolytique et non hémolytigue. C’est le microbe qui est l'agent de l’endocardite maligne à évolution lente. Schmutz, dans son étude concernant 20 cas d’affections chroniques périapicales l'a trouvé 7 fois associé à l’entérocogue. Les auteurs américains prétendent l’avoir vu fort souvent à l’état pur dans les foyers périapicales.
Donc rien d'étonnant si nous trouvons le strepiocoque comme l'agent pathogène d’une grande partie des septicémies à point de départ dentaire.
Ainse Lesbre et Granclaude ont publié deux cas d’endocardites malignes d’origine dentaire. Dans les deux cas, le streptocogue prélevé au niveau d’une dent malade a été identifié au germe isolé par l’hémoculture.
Schmutz a publié un cas de septicémie d’origine denfaire où l’hémoculture et l'examen du contenu des foyers périapexiens ont révélé le même microbe, c’est-à-dire le streptocoque viridans.
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De même dans une deuxième observation de cet auteur il s’agit d’une septicémie d'origine bucco-dentaire due au streptocoque viridans.
Pevyre dans sa thèse publie également un cas d’origine dentaire dont l'agent pathogène était le streptocoque. Dans la thèse de Mile Debourg nou5 trouvons de même un cas d'endocardite infectieuse d'origine dentaire qui se termine par une septicémie dont l'hémoculture décéla le streplocoque.
Rosenow a décrit en 1916 un cas de septicémie d’origine dentaire à streptocoque hémolysant.
Aussi dans une de nos deux observations personnelles il s’agit d’une septicémie dont le microbe prélevé à l'intérieur de la racine dentaire de même que celui trouvé à l’hémoculture est le streptocoqgue viriäans.
Staphylocoque.
Parmi les autres microbes nous citons le staphylocogue qui est l'agent des affections aigues osseuses telles que l’'ostéomyélite. Ce microbe se trouve dans une proportion plus faible que le streptocoque dans les cas de lésions denfaires.
Schmuiz l'a trouvé 8 fois en faisant l’étude bactériologique de 20 cas d'affection dentaire chronigue. Strahl signale une proportion de 38 % de staphylocogue dans les affections dentaires dont il a fait des recherches bactériologiques. . Aussi les septicémies d’origine dentaire à staphylocoque sont-elles très rares. Nous n'avons trouvé dans la litérature qu'une seule observation, pubiiée par Sainton et Debertrand, d'une septicémic d’origine dentaire dont 3 hémocultures sur 5 ont relevé la présence d’un coccus staphylo-tetragène.
L’entérocoque
a été également isolé au niveau des affections dentaires dans l'hémocullure des septicémies d’origine dentaire. Ainsi Achard ef Gardin citent l'observation d'une septicémie à forme purpura hémorragique avec arthropathie. L’hémoculture de celte septicémie dentaire révéla l’entérocoque. De mème dans une de nos deux observations personnelles nous avons à faire à une seplicémie dont l'hémoculture de même que l'examen bactériologique a révélé la présence de l'enférocoque.
RPIPAUTEE
Parmi les autres multiples microbes nous citons encore le Tétragène.
Il se rencontre quelquefois dans les affections dentaires. Ainsi Schmutz, en éludiant 20 cas d’affections chroniques périapicales, l’a trouvé 1 fois. Le tétragène se trouve à l’éfat de saprophyte dans la bouche de tout individu, il peut sous l'influence de facteurs divers provoquer une septicémie d'origine dentaire.
Chauffard et Räamond ont publié une seplicémie à tétragène.
Le Bacille fusiforme
c’est un microbe assez fréquent de la bouche, il est souvent associé aux spirilles et se trouve surtout dans les affections buccales ulcéreuses et nécrotiques telles que les stomalites ulcéro-membraneuses. L’angine de Vincent est due à une association fuso-spirillaire.
Davis et Morehead en étudiant 20 cas d’abcès alvéolaires l’ont trouvé dans une grande proportion associé au streptocoque.
Larson et Barron de même que Hartzell et Henrici ont moniré par des hémocullures que le bacille fusiforme peui être l’ageni d'une seplicémie d’origine dentaire.
Anaérobies.
Il nous resie encore à mentionner le rôle des anaérobies joué dans la pathologie dentaire. Veillon et Monnier ont trouvé les anaérobies dans les caries denfaires et de nos jours on sait que ce soni principalement les anaérobies qui jouent un rôle si néfaste dans les cellulites diffuses et du plancher buccal et dans les angines de Ludwig. Donc rien d'étonnant si des microbes aussi redoutés provoquent en passant dans la circulation une septicémie qui à un caractère grave suraigu et toujours fatal.
Au dernier Congrès de Médecine à Paris, M. de Lavergue insista sur les infections localisées minimes au niveau des dents dans l’étiologie des septicémies à anaérobies. Mais il faut dire que l'étude de ces septicémies vsi encore peu avancée. La constatation que les septicémies à anaérobies sont plus rares dans la littérature s’expligue par le fait que pendant fort longtemps les méthodes employées
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à la recherche des anaérobies dans le sang ont été insuffisantes ef que les microbes anaérobies ont facilement pu passer inaperçus.
Nous sommes donc très heureux de signaler que notre ancien maître, M. Boëz, ancien chargé de cours à l’Institut de Bactériologie de la Faculté de Strasbourg, a réussi à perfectionner la technique des hémocultures à anaérobies en utilisant le milieu solide.
B. PATHOGENIE
Pour étudier la pathogénie des foyers dentaires qui peuvent être à l’origine des septicémies, il faut d’abord avoir quelques notions de la pathologie des dents en général.
Monsieur le professeur Lickieig, dans un travail publié dernièrement, en donne le résumé suivant :
«On nomme «carie dentaire» Île processus destructit ct progressif chimico-parasitaire qui peut décomposer la matière organique et inorganique de la dent, par suit: de l'activité des micro-organismes el du pouvoir décalcifiani des acides. Selon le stade d'extension de cette désintégralon substantielle, on dislingue, au point de vue purement pratique, une carie de premier, second, troisième et quatrième degré. Si la carie est limitée au niveau de l'émail, on parie d'une carie de premier degré. La carie du second degré intéresse la substance dentaire nommée ivoire et en péné- Irant vers la pulpe se transforme en carie du troisième degré. Cette carie retentit sur la moœlle dentaire nommée pulpe, en communiquant à ce bourgeon vivant une irritation inflarmmaltoire. La carie du iroisième degré est donc caractérisée par l’alfération inflammatoire de la pulpe qui représente l'organe de métabolisme dentaire. En progression continue, ce degré de carie se transforme en carie du quatrième degré qui indique Simplemeni que la pulpe est morte et dans un état de nécrose ou de putréfaction. Tout en ne contesfant pas la valeur pratique d’une classificalion pareille de la carie dertaire elle ne peut nullement suffire à la précision des états pathologiques du terrain endo-, péri- et paradentaire dus directement ou indirectement à la carie. Nous sommes forcés d’avoir recours à la terminologie de l'anatomie pathologiqgue.
Les principales maladies des dents proprement dites peuvent être divisées en trois classes :
1° Les maladies de la pulpe (pulpite) analogues à la carie du troisième degré.
20 Les maladies du périoste alvéo-dentaire (périodoniium), arthrites analogues à la carie du quatrième degré.
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3° Les paradentoses marginales, nom collectif employé pour les aliérafions anatomo-pathologigques qui cuncernent la complexité tissulaire du paradontium se composant des gencives, du périodontium (ligamenf alvéolo-dentaire), du cortical osseux (cément) et de los alvéolaire. »
I — Les puipites ou caries du iroisième degré sont des inflammations limitées à l'intérieur de la dent, elles ne doivent pas être négligées dans la pathogénie des foyers dentaires suspects d’être la source d’une sepiicémie, mäigré la rareté de cette étiologie.
I! — Par contre, les maladies du périoste alvéolo-deniaire ou caries du qguairième degré consfiluent la plupart des foyers d’une infection générale. Nous pouvons classer les maladies en deux grandes catégories :
1° Les périodonlites aiquës qui peuvent se présenter surtout comme foyers patents avec leurs symptômes cliniques nets et caractéristiques.
20 Les périodontites chroniques qui constituent une grande partie des foyers latents.
IT — Parmi les paradentoses marginales qui sont capables de donner des complications septicémiques il faut citer la pyorrhée alvéolaire (appelée encore la périodontite chronique purulente marginale).
Après avoir donné un court aperçu des principales maladies dentaires nous enfreprenons l’élude des foyers dentaires latents et pztents qui peuvent être à l’origine d’une septicémie.
a) Pathogénie des foyers deniaires patents
Le plus fréquent des foyers dentaires patents c’est la périodonlite aiguë avec ses complications telles que abcès et phlegmons.
Dans ce cas nous avons à faire à une dent dont la pulpe mortfiée a été transformée en une masse putride et où l’infechion a dépassé le canal de la racine. Ce sont les microorganismes pyogènes habituels à virulence élevée (staphylocoques, streptocogues ef certains änaérobies) qui produisent une inflammation du périodonte suivie de la suppuration de celui-ci. Cette forme a une grande tendance à la formation d’un abcès ou d’un phlégmon. La suppuration peut s’évacuer par plusieurs voies, soit par un trajet fistuleux, soit par l’alvéole si la dent est extraite; enfin elle peut gagner la voie
Sanguine ou lymphatigue. Ainsi l'infection principale peut constituer le foyer d'une septicémie d’origine dentaire à caractère aigu.
Nous mentionnons en second lieu les accidents muqgueluix et osseux des denis de sagesse qui peuvent facilement se compliquer d’une phlébite des veines du système craniofacial comme de nombreuses observations le prouvent.
En dernier lieu nous citons les gingivo-stomalites et les siomatites ulcéreuses qui par suite de leur suppuration peuvent devenir un foyer d’une septicémie, fait, qui est démoniré par la thèse de Ferré.
b) Les foyers dentaires latents
C'est la périodonhte chronique qui fournit la grande majorité des foyers latents.
Contrairement à ia périodontite aigue les microbes qui entrent en ligne de compile sont des microbes de faible virulence (souvent le sireptocoque viridans).
La périodontite chronique peut être classée en 2 groupes: 1° la périodontite chronique apicale purulente ou abcès al-
véolaire chronique ;
20 la périodoniite chronique hypertrophiante granulomateuse.
La périodontite chronique apicele purulente est caractérisée par la présence d’un abcès au niveau de l’apex. Cet abcès peut en traversant le rebord alvéolaire, le périoslte, provoquer une fistule en perforant la muqueuse gingivale ou la peau. :
C’est avec raison que Schmuiz dans sa thèse insiste surtout sur le rôle des abcès borgnes non fistulisés, car étant inclus dans un os spongieux et bien vascularisé, ces abcès constituent un foyer excellent d’où les germes infeclieux peuvent passer dans le sang.
Dans la périodontite chronique hypertrophiante, grâce à la virulence atténuée de5 microbes qui ont pénétré à fravers l’apex, la formation d’un abcès est évitée et le périodontium réagit contre l'invasion des microbes par ses moyens de défense, c’est-à-dire par la formation d'un granulome. Histologiguement le granulome est constitué par du tissu conjonctif contenant des cellules rondes, des leucocyies et des lymphocytes. Souvent le tout est entouré par des fibres conjonctives plus denses qui forment une sorte de capsule autour du tissu de granulation et qui fixent de cette manière
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le granulome au périodontium de la racine. Ainsi constitué le granulome représente donc bien une barrière conire lPinvasion des microbes dans le sang environnant. Mais celte barrière peut être franchie, si par suite des facteurs divers (surménage, fatigue, refroidissement, grippe etc.) la résistance de l'organisme est affaiblie.
Cette forme de granulome purement conjonctif est plu- 1ôt rare, le plus souvent le granulome est de naïure conjonctivo-épithéliale. Par suite de l'irritation chronique les débris épithéliaux de Malassez provenant de la lame dentaire commencent à proliférer et c’est ainsi que le tissu de granulation purement conjonctif est envahi par ces travées de issu épithélial pavimenteux qui le parcourent dans toutes les directions. Si ces travées épithéliales s'organisent de facon à former une membrane autour de la néoformation le granulome devient un kyste. L'intérieur du kyste est rempli par un liquide dans lequel on trouve des cristaux de cholestéarine, provenant d’une dégénérescence graisseuse.
Dans son évolution, le kyste qui se développe aux frais de l'os peut prendre des dimensions considérables et créer une résorpton assez étendue de l'os.
Mentionnons encore la pyorrhée alvéolaire comme foyer latent. C’est une affection paradentaire, consécutive à l’infection du ligament alvéolo-dentaire. Son étiologie est encore toujours discutée, malgré des travaux innombrables qui traitent ce sujet.
Elle est caractérisée par l’atrophie du rebord alvéolaire, puis par la formation des clapiers autour de la dent déchaussée. Dans un stade plus avancé nous assistons à la suppuration lente et à une mobilité extrême de la dent.
Par cette suppuration insidieuse et continue, la pyorrhée alvéolaire peut être le point de départ d’une infection sanguine, soit par voie directe ou marginale, c’est-à-dire le pus peut gagner l’apex de la dent et peut s’évacuer dans le torrent circulatoire. Mais celte voie est plutôt rare, comme le pus à une tendance à se vider à l'extérieur. Le plus souvent nous avons à faire à la voie imdirecte, c’est-à-dire au fur et à mesure que le pus se forme il est dégluti par le malade. Cette pyophagie continuelle permet aux microbes provenant de la suppuration buccale: de traverser la muqueuse intestinale et par l'intermédiaire des capillaires intestinaux et du système porte de provoquer une infection générale de nalure septicémique.
en À Eau
I. Argumenis cliniques
1) Coexistence d’une septicémie d’origine inconnue avec un foyer dentaire latent (une observation).
2) Coexistence d’une septicémie d’origine inconnue avec un foyer dentaire latent ei guérison par suite de la suppression de ce foyer (4 observations).
UL. Arguments bactériologiques :
1) Coexistence d’une septicémie d’origine inconnue et d’un foyer dentaire latent avec identité du germe prélevé dans le sang et dans les foyers dentaires périapexiens au niveau de la dent malade (3 observations).
2) Coexistence d’une septicémie d’origine inconnue et d’un foyer latent avec identité parfaite entre les germes prélevés dans le sang et dans les cànaux radiculaires des dents infectées (2 observations personnelles).
HT. Arguments expérimentaux :
Passage des microbes et des colorants déposés dans la dent dans l'organisme :
a) par voie lymphatique (Expérience de Kerner et Cornel) b) par voie sanguine (Expérience de Mendel) c) Expérience de Rosenow.
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Passage des microbes dans le sang
Les dents sont en relation étroite avec l'organisme par : 1) leur connexion anatomique, car la dent el son alvéole forment une sorte d’articulation ; 2) par leur relation physiologique (innervation et irrigahon sanguine) ; 3) par leur retentissement pathologique. Les grandes infeclions, la dénutrition, la grossesse marquent leurs effets sur la dentition. Inversement il faut admeitre que les dents sont capables de certaines actions sur l'organisme. Les infections denfaires locales montrent bien l’étroite corrélation existant entre les dents et les tissus environnants et le passage des agents microbiens en dehors de l’apex dentaire.
Mais pour admettre la possibilité d’une septicémie d’origine dentaire il faut prouver que les microbes sont capables de pénétrer dans le sang.
A) dans les septicémies dentaires à foyer patent
La démonstration est faite en ce qui concerne les septicémies secondaires aux abcès ou aux phlégmons d’origine dentaire.
I. Par les preuves cliniques
Déjà Sébileau en 1900 à donné au XIIe Congrès internahornal de Médecine une classification des différentes formes des seplicémies buccales.
Sabatier dans sa ihèse en 1903 rapporte 16 cas de phlébite des veines du système cranio-facial à point de départ bucco-dentaire avec l’observalion détaillée de 7 cas.
Ferré, dans sa thèse, en 1905, décrit un cas d’endocardite infectieuse due à une gingivo-stomatite avec issue fatale.
Dufourmentel et Frisson en 1918 rapportent un cas de scpticémie avec phlébite du système veineux cranio-facial à point de départ bucco-dentaire,
or re
Observation inédite de la Clinique chirurgicale B, de Mademoi-
SUCRE 00 Georgette, d’un cas de phlégmon de la face et du cou d’origine dentaire avec issue fatale, — Entrée le 31 mars 1923. — Il s'agissait d’une jeune fille avec un assez
bon état général. L'examen des organes internes est resté négatif.)
Quinze jours avant son admission à l'hôpital elle consulta son dentiste, parce qu'elle avait des douleurs au niveau d’une dent plombée. Le dentiste lui enleva le plombage pour remettre une obturation (diagnostic de la maladie dentaire ? ?). Comme les douleurs ne diminuaient pas, il fit l’extraction de la dent en question qui était située au niveau du maxillaire inférieur gauche. Le jour après l’extraction la malade remarqua un gonflement au niveau de la région sousmaxillaire gauche et au niveau de la joue. Quatre jours après l’extraction, l’état de la malade nécessite son admission à l'hôpital. Ici on constate la formation d’un phlégmon qui s'étend en arrière jusqu’à derrière Poreille, vers le bas jusqu'au cou, vers le haut jusqu'aux paupières, ce qui empêche la malade d'ouvrir l'œil; en avant, là tuméfaction dépasse la ligne médiane et s'étend dans la partie droite de la face, également légèrement gonflée d’une façon ditfuse avec œdème légère des paupières.
Mais le maximum de l'intensité du phlégmon se trouve au niveau de la dent extraite de la partie horizontale de la branche gauche du maxillaire inférieur. Par suite de l’incision du phlégmon, il y à une amélioration passagère. Mais bientôt l’état s’aggrave. On constate une raideur de la nuque et une grande agitation de la malade, qui meurt deux jours après son entrée à la clinique. ,
Malgré que le diagnostic de l'affection dentaire ne soit pas précisé daus l’observation, on peut facilement admettre une relation de cause à effet entre l'affection dentaire et l’état septicémique. Cette relation nous semble être prouvée par les résultats de lPAutopsie.
Le Protocole d’autopsie fait à l’Institut d’Anatomie pathologique de la Faculté de Strasbourg, le 3 avril 1923, 9 h., donne le diagnostic anatomique suivant :
Infection dentaire : carie de la branche horizontale gauche du maxillaire inférieur, phlégmon du cou, trombophlébite de la jugulaire gauche de l’ophtalmique gauche et du sinus Caverneux. Méningo-épendymite purulente. Infarctus septiques multiples des deux poumons avec {ormation de petits abcès. Pleurésie fibrino-purulente bilatérale.
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II. Preuves bactériologiques
Sainton et Debertrand ont publié un cas de septicémie de forme prolongée avec abcès multiples doni l’origine était un adéno-phlégmon sous maxillaire provoqué par une infection dentaire. Les auteurs firent cing hémocultures dont trois révélaient le même microbe que les abcès. Il s’agissait probablement d’un coccus staphylo-ieiragène qui agglutina par lie staphylocoque. A la suite de trois vaccinations suivant la méthode de Wright, il y a eu guérison.
B) dans les septicemies à foyers dentaires latents
L Argumenis cliniques :
1. — Coexisitence d’une septicémie d’origine inconnue ei d’un foyer lateni. Thèse de Schmuiz; observalion D.
Il s’agit d’un cas de septicémie dont l’origine était inconnue. On fit l’hémoculture qui révéla la présence du streptocoque viridans. Alors seulement l’attention ful portée vers la bouche et les denis où l’on constata des foyers périapexiens. Malgré la suppression de ces foyers par un curettage alvéolaire il y eut issue fatale.
2. — Coexistence d’une septicémie d’origine inconnue avec altération deniaire infectieuse et guérison après traitement dentaire.
a) — Mr Jonas (Prague) au XIle Congrès français de Médecine donne l’observation d’une septicémie qui avait débuté par une méningite puriforme chez une jeune malade de 19 ans. Les signes méningés disparurent au bout de 4 semaines après des ponctions lombaires successives, tandis gue la septicémie persistait. On soupçonna une relation avec un avortement antérieur. Comme les examens gynécologiques restaient négatifs, on fit enfin un examen dentaire et on trouva la vraie cause dans une carie dentaire. (Il est bien regrettable que le diagnostic exact de l'affection dentaire ne soit pas donné. Le mot «carie dentaire» ne donne aucune précision quant à la vitalité de la pulpe et quant à l’état de
la région périapexienne.) Après une intervention locale l'infection regressa complètement, fail qui d'après l’auteur confirme le diagnostic de septicémie d’origine dentaire.
b) — Dans la thèse de Pevyre il y a également un rapport d'une septicémie d’origine bucco-deniaire.
Le docteur Delateur rapporte un cas d’un malade soumis au iraitement d’un 4 degré. Le spécialiste fit des pansements occlusifs de plus en plus espacés. Au sixième jour survient la fièvre qui monte à 40°. Le médecin n’eut pas l’attenhon portée sur la dent oblurée qui d’ailleurs était indolore. On fit l’hémocullure qui montra le streptocoque. Trois Jours après le Spécialiste conseille l’ouverture de la dent en traitement ef le lendemain de l'intervention la fièvre tomba brusguement et la septicémie disparut, la cause étant supprimée.
c) — Thèse de Schmuiz (Extrait de l'observation Lickteig]).
Il s’agit d'une septicémie cliniguement diagnostiquée dont l’origine semble inconnue jusqu’à ce qu’on fit l'examen dentaire, qui révéla la présence des foyers dentaires périapexiens multiples. On fit l'extraction des dents en cause, puis ie prélèvement de leur contenu radiculaire qui révéla dans un cas du pneumocoque seul et dans un autre cas du pneumocoque et quelques streptocoques. Bientôt l’état de ia malade s’améliora, la température devint normale et la malade put quitter la Clinique guérie de sa septicémie. D’après l’auteur la guérison a été complète et définitive à la suite du traitement radical des multiples foyers d'infection buccodentaire.
d) — Allerhand nous rapporte une observation de Hægler publiée dans la Med.-Klinik 1919, No 36.
Il s'agissait d’un homme de 45 ans qui était atteint d’une septicémie dont l’origine était inconnue. Depuis trois mois sa feuille de température montra des ascensions importantes parfois jusqu'à 40°. Il se plaignait de frissons, de douleurs articulaires, d’un érilhème noueux et d’un malaise général. L'image sanguine révéla une leucocytose. Malgré l'examen des différents organes on ne frouva aucune porte d’entrée jusqu’au jour où le malade attira l'altention sur deux molaires supérieures qui commençaient à devenir douloureuses. La radiographie montra }existence de deux foyers périapexiens au niveau des deux molaires supérieures. Après l'extraction des deux dents en cause, la fièvre qui pendant 3 mois avait résisté à toute thérapeutique tomba à la nor-
male et le malade pouvait quiiter l'hôpital guéri de sa septicémie «cryptogénigue» qui en réalité provenait de deux foyers dentaires périapexiens.
I. Argumenis bactériologiques
1. — Coexistence d’une septicémie d’origine inconnue et d’un foyer dentaire latent avec identité du germe prélevé dans le sang et dans les foyers périapexiens.
a) Thèse de Schmutz, observation K. Il s'agissait d’un cas d’endocardite chronique d’origine rhumatismale, qui s'était compliquée d’une septicémie. On fit l’hémoculture et on trouva le streptocoque viridans. On soupçonna les amygdales comme porte d'entrée. Mais leur ablation ne provoqua pas d'amélioration. Enfin l'attention fut portée vers le système dentaire. Au cours d’un examen clinique complet des dents on constata que deux prémolaires supérieures étaient atteintes d’une périodontite chronique. La première portait une dent à pivot; au niveau de la racine du côté vestibulaire il existait une petite voussure, le mouvement intra-alvéolaire de la dent était augmenté et on constata une vibration de la racine. La deuxième prémolaire était sans réaction vitale. A l'examen radiologique on diagnostiqua un foyer périapexien au niveau de la première prémolaire. On fit l'extraction des 2 dents et le curettage du foyer périapexien révéla la présence du même microbe que l’on avait trouvé à l’hémoculture.
D’après l’auteur «nous avons le droit de penser que dans ce cas, lendocardite chronique d’origine rhumatismale existant depuis fort longtemps a évolué vers la septicémie sous l’influence d’un foyer d'infection dentaire ancien ».
b) Lesbre et Grandclaude (Presse Médicale, sept. 1926) publient deux cas d’endocardite maligne dus à des virus dentaires cardiotropes. Dans chaque cas un streptocoque prélevé au niveau d’une dent malade à été complètement identifié au germe isolé par l’hémoculture et a reproduit par inoculation au lapin des lésions cardiaques simulaires.
Première observation. — Dans la première observation il s’agit d’un cas mortel de septicémie à streptocoque dont la porte d'entrée était inconnue. L'absence de localisation et le passé colonial avaient suscité d’abord chez les médecins les plus distingués les diagnostics les plus exotiques jusqu’au jour où l’un des auteurs fit l'examen de la cavité buccale, qui révéla la présence d’une molaire mobile dans son alvéole. Dans le suintement purulent prélevé au niveau du collet, il fut facile d'isoler en cul-
ture presqué pur, un germe identique à celui décélé par l’hémo-
culture. Comme le malade refusa le traitement local on lui fit le traitement à l’autovaccin. Après une amélioration passagère. le malade succomba rapidement à une localisation endocardique. L’incculation du germe prélevé au niveau de la dent tua un lapin en quatre jours avec pullulation au niveau de l’endocarde.
Deuxième observation, — Dans la deuxième observation il s’agit d’un jeune homme de 29 ans qui présentait les symptômes d’une endocardite maligne à évolution lente, dont l’hémoculture décéla un streptocoque. A l'examen de la cavité buccale on constata l'existence de dents déchaussées et infectées. Des prélèvements faits sous la gencive au niveau de chacune des dents malades permirent d'isoler des germes identiques à ceux prélevés dans le sang. L’'inoculation au lapin provoquait la mort de l'animal avec des lésions endocardiques.
2. — (Coexistence d’une septicémie d’origine inconnue et d’un foyer dentaire avec identité parfaite entre les germes prélevés dans le sang et dans les canaux radiculaires. (Deux observations personnelles.)
Première observation de la Clinique Médicale A, de Mile H.... Berthe. (Service du docteur Wolff.) — Il s’agit d’une jeune fille âgée de 18 ans. Ses antécédents relèvent 8 cas de rhumatisme à l’âge de 10 ans.
Il y a cinq semaines, un matin, en se levant, la malade constate une forte douleur de la hanche gauche, irradiant jusqu’au talon. A chaque pas qu'elle fait, les douleurs sont telles qw’elle est obligée de s’aliter ; 4 à 5 jours après, elle remarque qu’elle a 38-890. Le syndrôme douloureux persiste, puis diminue lentement pour disparaître presque complètement au bout de trois semaines. Pendant deux jours, elle essaye de nouveau de marcher, mais brusquement apparaît le même syndrôme à droite avec réapparition de la fièvre qui était tombée.
À son entrée à la Clinique, le 4 septembre 1926, l'examen général révèle un état de nutrition très médiocre de Ia malade. Pas d’œdèmes. Le membre inférieur droit est plus chaud que le membre inférieur gauche. Flexion de la jambe sur la cuisse du côté droit provoque une douleur dans la hanche opposée. Du côté gauche l’abduction est très limitée et douloureuse. La flexion de la cuisse est douloureuse.
Il n’y à pas de sensibilité tactile et douloureuse aux deux membres inférieurs. Les reflex sont normaux.
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À l'examen du cœur on constate le choc dans le septième espace intercostal gauche. A la pointe il y à un souffle systolique en jet de vapeur avec propagation axillaire.
La rate est agrandie palpable à l'inspiration. Le foie est peu agrandi.
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La malade reçoit du salicylate de soude 8 gr. (toutes les deux heures) ; les douleurs ont diminué, mais la fièvre persiste.
La malade fait une embolie cutanée à l'index de la main droite. Elle aurait déjà fait une semblable il y a quelquse jours.
Hémocultures entérocoques.
Hémocultures entérocoques, 100 colonies par 10 cm° de sang.
Une troisième hémoculture montre des entérocoques en grande quantité. La malade fait, il y quelques jours, une petite embolie cutanée au niveau du coude droit.
Un second souffle systolique est apparu depuis 3 à 4 jours à la base.
Hémoculture : entérocoques innombrables ; fièvre oscillante. Douleur à l'articulation tibio-tarsienne droite.
. La malade a fait une amblyopie brusque passagère
des deux yeux. Epistaxis abondante il y deux jours. Syndrôme douloureux avec tuméfaction de la grandeur d’une pièce d’un sou à la joue droite.
. Etat stationnaire, toujours de la fièvre oscillante,
paleur, anorexie, pyurie et hématurie.
. Matité cardiaque très augmentée.
. La malade se plaint de sensations bizarres de la
tête qui rappellent le vertige.
Embolie de l'artère radiale droite: douleur dans lavant-bras droit ; main froide ; plus de pouls radial droit. Le pouls n'apparaît que le lendemain et il est très faible, mou et dépressible.
Paleur croissante. La fièvre persiste avec les mêmes caractères.
Cachexie progressive.
Amaigrissement de plus en plus rapide. Douleurs lombaires.
La malade quitte la Clinique et meurt le 3. 1. 27 chez elle,
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Nous avons fait l'examen de la cavité buccale le 30. 11. 26. Deux des denis qui ne réagissaient plus au froid du chlorure d’éthyle paraissaient suspectes: Il s'agissait des deux incisives supérieures 11 La malade était tombée sur ces deux dents à l’âge de 6 ans, puis à 7 ans. Depuis ces deux dents étaient plus ou moins douloureuses, surtout à la mastication. 1} avait déjà été obturée à plusieurs reprises.
I! obiurée en 1921 était restée douloureuse à la mastication et au chaud. À la percussion de [1 qui est légèrement douloureuse on note une vibration de la racine caractéristigue. Au niveau de la région apicalc la gencive est rouge et douloureuse à la pression.
Le 1. 12. 1926 Monsieur le professeur Lickteig fit l’extraction de deux dents 1]1. Au niveau |i il y avait un foyer de la grandeur d’une petite noisette ; le curettage ramenait des granulations provenant du foyer deniaire.
Les deux dents après avoir été flambées, furent ouvertes à l’aide d’un instrument stérile.
l1 avait le canal radiculaire obturée à la guita déjà en putréfaction.
1} le canal était rempli d’un liquide purulent qui remphssait de même la chambre pulpaire.
À l’aide d’une pipette Monsieur Boëz de l'institut de Bactériologie fit un ensemencement du contenu des canaux radiculaires et le résultat bactériologique donnait pour !| des entérocogues purs ct en quantité innombrable, pour [1 des entérocoques associés aux colibacilles.
L’entérocoque provenant des canaux radiculaires des dents a pu être complètement identifié à l’entérocoque de lhémoculture par Monsieur Boez.
Deuxième observation personnelle de Mile Maria Gu......... Clinique Médicale A. — Il s’agit d’une jeune fille âgée de 28 ans, qui entre à la Clinique Médicale A le 4. 11. 26. (Service du docteur Wolff.) Ses antécédents sont sans particularités à part une arthrite tibio-tarsienne en 1924.
Depuis 6 semaines la malade commence à se sentir fatiguée et elle ressent des douleurs diffuses dans les jambes et au niveau des poignets. Elle à maigri rapidement et se plaint d’ancrexie et de sueurs nocturnes. Comme la malade se croit surmenée, elle va se reposer. Deux semaines après, elle ressent des dou leurs abdominales aiguës. Le médecin consulté, pensant à une tuberculose, l'envoie dans un sanatorium ; Comme on à pu €x-
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elure ce diagnostic, elle fut transférée quelque temps après à la Clinique Médicale A.
L'examen général révèle un mauvais état de nutrition, des muqueuses pâles, un léger subictère, œdème des deux jambes.
A l’examen de l’appareil circulatoire on constate une tachycardie et un souffle systolique avec propagation axillaire à la pereussion ; le contour gauche du cœur est agrandi.
A l'examen de l'appareil respiratoire on note de temps en temps une toux douloureuse, pas d’expectoration. À lauscultation on constate un silence respiratoire à la base droite remontant à peu près jusqu’à la pointe de l’omoplate. Pas de pectoriloquiaphone. A gauche à la base quelques râles ou frottements superficiels.
Le foie semble un peu agrandi, mais pas douloureux. La rate n’est pas palpable. Dans les urines on trouve de l’albumine.
15. 11. 26. Léger subictère ; au cœur on constate un frémissement ; le souffle de la pointe reste perceptible. Les
signes d’épanchement persistent surtout à droite : œdèmes des membres inférieurs.
22. 11. 26. L’hémoculture montre le streptocoque verdissant. La malade dit qu’elle à eu il y quelques semaines des localisations rouges et douloureuses, mais passagères au niveau des extrémités des doigts.
Elle à eu il y a quelques jours une douleur très marquée à l’avant-bras gauche. Le pouls est normal, il n’y à pas de changement au cœur.
L’examen radiologique montre un cœur très fortement agrandi vers la gauche, se rapprochant {le 2 travers de doigts de la paroi latérale du thorax. Forme centrale typique avec saillie très prononcée de l'oreillette et avec agrandissement du ventricule gauche.
Au poumon on voit à la radiologie une forte stase dans la région périhilaire et aux deux bases un petit épanchement bilatéral.
11. 12. 26. Aspect très cachectique avec dispnée assez forte, de la tachycardie, vomissement.
19. 12. 26. La malade va très mal : l’état général est misérable. Il y a une forte tachyarythmie.
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Nous avons fait l'examen de la cavité buccale le 5. 12. 26. Au maxillaire inférieur toutes les dents étaient encore vitales. Au maxillaire supérieur deux dents ne réagissaient plus au froid du chlorure d’éthyle ; c’élaient 2/1. Ces deux denis avaient au dire de la malade déjà un long passé fhérapeutigue.
Il fut déjà soignée en 1914. Comme elle recommençait quelque temps après l’obturation à faire mal, le spécialiste était obligé de l’ouvrir ; une grande quantité de pus en sor-
tait et après quelques séances la dent fut refermée. | 2] de même avait été obturée en 1916 après un traitement de plusieurs séances.
Le 7. 12. 26 Monsieur le professeur Lickteig fit l’'extraction des 2]1 dents suspectes, puis immédiatement ensemble avec Monsieur Boëz, la culture du contenu des canaux radiculaires. Après avoir flambé les dents en question, on les ouvrit à l’aide d’un instrument stérile. Dans les deux cas, la racine éfait remplie par du coton (1) de mauvaise odeur. Cn préleva un peu de ce coton infecté et putrifié. La culture bactériologique de |! démontre l'existence du streptocoque viridans (quatre colonies), identique à celui trouvé par l’hémoculture. (La culture de 2| était négative par suite d’un accident technique.)
Nous avons eu l’occasion d'assister à l’Autopsie de la malade pratiquée le 21. 12. 26 à l'Institut d’Anatomie pathologique de notre Faculté par Monsieur le professeur Géry.
PROTOCOLE D’AUTOPSIE du 21 XII 1926.
Diagnostic anatomique.
Endocardite maligne de la mitrale et de l'oreillette gauche. Glomérulo-néphrite subaiguë.
Hépatite aiguë. Infarctus du rein gauche et de la rate.
Examen du cadavre.
Complexion: Femme jeune, de taille moyenne, normalement constituée, complexion faible embonpoint au-dessous de la moyenne.
Rigidité: presque nulle.
Lividités: très étendues, avec purpura asphyxique des régions scapulaires.
Face: pâle, cireuse.
Yeux: très léger subictère.
Denture: maxillaire inférieur denture $s. p.
« supérieur 211 manquent.
Téguments: œdème net des 2 membres inférieurs et de la région sacrée. Escarre sacrée superficielle très léger teint jaunette.
Organes génitaux externes : œdème des grandes lèvres, surtout de la gauche.
Ouverture du cadavre. Panicule adipeux : moyen.
Péricarde: énorme 14/16 em 175 cem de liquide citrin, séreux œdémateux lisse et luisant sans dépôt fibrineux, quelques rares taches ecchymotiques.
Cœur : Volume gros.
Forme: élargie transversalement.
Mensurations. Diamètres: longitudinal 12,5; transversal 13; antéro-post. droit 2,5; gauche 8,5; circonf. 30,5.
Longueur des anneaux : mitral 11; aortique 6,5; tricuspide 10,5; pulmonaire 6,5.
Cavités gauches : ventricule. Fines végétations assez restreintes à la partie moyenne de l’infundibulum ; piliers antérieurs nettement tigroïdes.
Valvule mitrale : petite valve recouverte de végétations villsuses s'étendant sur la face postér. de l'oreillette jusqu’à la hauteur des veines pulmonaires. Les végétations se continuent sur la grande valve, mais seulement limitées au bord libre. Plusieurs cordelettes partant du pilier postér. sur la grande valve sont couvertes de végétations et sectionnées.
Myocarde: pâle avec des taches irrégulières.
Appareil pleuro-pulmonaire
Plève droite: 250 cem de liquide citrin, séreux assez foncé, parfaitement limpide. Une adhérence limitée sur la face externe, une autre en arrière du sommet.
Plèvre gauche: 60 cem de liquide comme à droite.
Une adhérence filamenteuse dans le sinus costo diaphragmatique dans le bord postérieur.
Poumon droit: 600 gr coloration irrégulière, aspect mosaïque. Lobe inférieur: lourd, ferme de consistance, un peu inégale.
Poumon gauche: 480 gr.; même aspect que le poumon droit.
A la coupe: Dans les lobes inférieurs, ça et là dans les lobes supérieurs œdème et congestion chronique de coloration rouge rouillée, collabant mal par place, un peu plus dense que l’eau.
die.
Abdomen: péritoine : 250 cem. de liquide citrin, séreux, assez foncé, parfaitement limpide.
Rate : 180 gr.
Extérieur: à la partie moyenne infarctus comprenant presque toute l'épaisseur de la rate, nettement limité par un sillon avec des adhérences.
A la coupe: aspect pulpeux coloration rouge foncée rouillée.
Pulpe blanche: bien visible sans être bien développée.
Boue splénique: abondante, épaisse.
Foie: Extérieur. 1.580 gr.
Dessin lobulaire exagéré. A la surface du lobe droit une tache ecchymotique.
Coupe: consistance peut-être un peu diminuée, dessein très nettement augmenté par place, aspect cardiaque. L’ecchymose vue à surface s'étend assez profondément ; larges et profondes zônes nécrotiques ou hémorragiques le long du bord supér. du lobe droit.
Surrénales : couche de lipoïdes vivement colorée, très légèrement incomplète.
Reins : droit 165 gr.; gauche 140 gr.
Coupe: aspect normal; volume normal.
Bassinets : Labyrinthes pâles jaunâtres, nettement œdémateux, surface pulpeuse turgescente. Au niveau du bassinet gauche gros infarctus très récent limité par zone hémorragique très nette.
Décapsulation facile. Surface décapsulée : pâle jaunâtre, piqueté de taches ponctiformes.
Encéphale.
Noyaux gris de la base: À gauche du noyau lenticulo-strié et la tête du noyau caudé 2 foyers constitués par une zone de ramollissement relativement jeune et ne se désagrégeant pas facilement, à contours précis, mais très irréguliers; tout autour la substance blanche est teintée de jaune ; ça et là, la substance grise piquetée de rouge, lésions déjà anciennes, puisque le toit du ventricule latéral adhérait au foyer du noyau caudé.
III. Arguments expérimentaux
1. — Arguments qui prouvent le passage des microbes des dents dans l’organisme
a) par voie lymphatique
Le rôle des lymphatiques comme voie d'infection était longtemps contesté. On niait l’existence des lymphatiques dans la pulpe dentaire. Mais grâce aux travaux de Schweitzer, Waldeyer et Kerner il est démontré aujourd’hui que les dents par leur lymphatiques peuvent servir de porte d'entrée à l'infection. Ainsi Peyre dans sa thèse mentionne deux expériences de Kerner et de Cornet.
Kerner de Berlin a prouvé le passage des microbes de la pulpe dentaire dans les ganglions par l’expérience suivante : Après avoir anasthésié un chien, il a ouvert une dent saine d’une facon aseptique et a déposé dans la chambre pulpaire un peu de bleu de Prusse; puis immédiatement après la dent fut refermée.
Quelques jours après on fit l’autopsie du chien et des coupes microscopiques des ganglions qui correspondaient au territoire lymphatique de la dent en question. L’auteur constatait dans ces coupes ganglionnaires des traces de l'infection par le bleu de Prusse.
Cornet fit la même expérience que Kerner, mais au lieu du bleu de Prusse il déposa dans la chambre pulpaire de la dent du chien anésthésié des bacilles de Koch. Au bout de puelque temps l’auteur constata une tuberculose ganglionaire du même côté.
À côté de la voie lymphatique, l'infection partant des dents peut 5e faire
b) par voie sanguine
Mendel, dans la Presse Médicale du 10 nov. 1923, rapporte l’intéressante expérience qu’il a réalisée à l’Institut Pasteur en provoguant une infection tuberculeuse généralisée par l’inoculation du bacille de Koch dans la pulpe dentaire en utilisant tantôt des bacilles tuberculeux humains, tantôt des bacilles tuberculeux bovins.
Dans une première série il a fait la trépanation asepque des dents de lait saines chez des singes, puis il a déposé dans la chambre pulpaire des dents en question une culture d’une tuberculose bovine. Puis les dents furent obturées. Cing semaines après cette inoculation, les animaux succombèrent à la suite d’une granulie qui s'était répandue par voie Sanguine sans retentissement ganglionnaire.
Puis l’auteur refit cette même expérience chez dix lapins, en ufilisanf comme milieu de culture la chambre pul-
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paire de dents permanentes ouvertes d’une façon aseptique Six lapins succombèrent après une semaine par suite d’une pasteurellose intermittente.
Les quatre autres lapins succombèrent à la suite d’une tuberculose pulmonaire classique.
2. — Les dernières expériences de Rosenow et Meissner, publiées en 1922 dans le Journal of the Americ. Med. Assoc. 1922, page 266, prouvent non seulement le passage dans l’organisme des microbes inoculés dans la dent, mais les expériences qui réalisent autant que possible les conditions in vivo démontrent les résultats suivants :
Les sireptocoques viridans provenant d’un foyer denaire d’un malade âatleint d’une affection rénale, provoquent par l’inoculation au niveau des dents de chiens, chez ces animaux les mêmes foyers dentaires et les mêmes affections rénales qu’on trouve chez le malade. L'examen bactériologique démonire l'existence de streptocoques au niveau des foyers dentaires et rénales de l'animal.
Voici les détails de cette expérience, comme nous la lrouvons déjà exposée dans le travail d’Allerhand et dans la thèse de Peyre.
Un médecin de la Clinique Mayo est atteint de coliques néphritiques. On l'avait opéré deux fois et chaque fois on avait trouvé des calculs. L’examen radiologique des maxillaiïres révéla l’existence de deux denis qui étaient porteurs de granulomes. Après l’extraction de ces dents on fit le cureitage qui ramena les granulomes. L’ensemencement de ces granulomes donna une culture pure de streptocoques viridans. C’est de cette culture que se servirent les auteurs américains pour l'expérience suivante: Plusieurs chiens furent anesthésiés à l’éther. On fit la trépanation aseptique des deux canines inférieures, puis on déposa à l’intérieur de la chambre pulpaire des dents un peu de la culture du streptocoque viridans. Les dents ainsi inoculées furent immédiatement fermées.
Un mois après cette intervention on trouva de l’albumine ct des globules rouges dans l’urine des chiens, mais sans changement de l’état général. Quelque temps après on fit une néphreciomie unilatérale et les reins enlevés étaient farcis de grawiers.
Plusieurs semaines après, cette intervention qui fut du reste bien supportée, les animaux perdaienit une partie de leur poids et de leurs cheveux. Leur état général devenait mauvais et les animaux succombaient deux mois après l’in-
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oculation des streptocogues au niveau de leurs canines. À l’autopsie des chiens on trouva des calcuis reinaux et au niveau de l’apex des canines on constata des altérations qui ressemblaient aux granulomes humains. La culture des reins et des calculs de même que des foyers dentaires des animaux prouvent l'existence du streptocogue viridans.
Les auleurs américains croient même par cette expérience seule pouvoir prouver la théorie de la localisation éleciive des bactéries venant d’un foyer infectieux primitif.
Ils prétentent que les microbes d’un foyer primitif qui a donné naissance à une lésion secondaire chez l’homme se retrouvent chez les animaux auxguels, ils ont éfé inoculés dans les mêmes organes et dans les mêmes tissus en produisant souvent les mêmes lésions.
Nous-mêmes nous avons cité cette expérience dans ie seul but de prouver le passage des microbes venant des dents dans la circulation et de démontrer la relation de cause à effet d’une infection dentaire et d’une infection générale.
DISCUSSION
Nous croyons qu'il faut être extrêmement prudent quand il s’agit d'établir le diagnostic d'une septicémie dentaire à foyers latents.
Il nous paraît être de notre devoir de soupçonner une septicémie d’origine dentaire quand il y a coexistence d’un état septicémique d’origine inconnue et des altérations au niveau du système dentaire; mais de vouloir affirmer ce diagnostic dans fous ces cas avec une certitude clinique toute absolue comme certains auteurs surtout américains le fort, nous paraît aller beaucoup trop loin.
D'après Schmutz, dans des cas pareils plusieurs possibilités doivent être à l'esprit du clinicien et l’auteur écrit : «Est-ce que vraiment la septicémie a été la conséquence d'une infection partie des dents ou de la bouche, ou bien est-ce que cette même septicémie n’a pas simplement coïncidé avec une affection dentaire ou encore n’a-t-elle pas déclanché des accidents dentaires par le réveil d’une infeclion latente prête à évoluer le jour où l'organisme a été mis en état de moindre résistence ? »
Aussi Mendel en rapportant l'observation d’une coexistence entre un état septicémique et un abcès dentaire conclut-il avec raison : « qu’on ne peut affirmer de façon cerfaine une corrélation étroite, mais qu’on a des présomptions sérieuses pour qu'il en soit ainsi ».
Mais ces présomptions deviennent plus probables dans toutes les observations où il y a non seulement coexistence d’une septicémie d'origine inconnue avec des foyers denfaires latents, mais où l’on assiste à une quérison fotale de l’état septicémique après la suppression du foyer local latent.
Mais malgré ces arguments cliniques très importants nous croyons que la relation de cause à effet entre l’état septicémique et les foyers dentaires devient beaucoup plus évidente, si des arguments bactériologiques viennent se surajouter aux preuves cliniques. Schmutz dit avec raison que «si nous trouvons le même microbe dans le sang, dans le contenu des fovers périapexiens et surtout dans le canal radiculaire, il nous est permis de conclure à la possibilité d’une
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relation de cause à effet entre les différents résultats bactériologiques ».
Dans une de ses trois observations il a trouvé le même microorganisme au niveau du foyer périapexien que dans le sang ; mais l’auteur critique sa méthode employée en disant «qu'il a beaucoup plus de confiance dans l’examen baciériologique du contenu des canaux radiculaires que dans celui du contenu des foyers périapexiens ». Il avance les arguments suivants: «Pratiguement, dit-il, il se trouve dans les foyers périapexiens des traces de sang. Il n’est donc, par conséquent pas étonnant qu’on trouve dans ce matériel prélevé pour le laboratoire les mêmes éléments microbiens que l’on trouve dans le sang, tandis que dans les canaux radiculaires le contenu putréfié et gangréneux est suffisamment isolé de la circulation pour qu’on puisse éliminer cette cause d'erreur provenant de la souiliure du Sang ou même du voisinage d’une région par trop vascularisée comme c'est le cas dans un foyer périapexien. » .
La même critique s'applique à la méthode employée par MM. Lesbre et Granclaude, qui ont fait la culture du suintement purulent prélevé au niveau du collet dentaire et sous la gencive au niveau des dents malades.
Dans les deux observations personnelles, grâce à l’amabilité de M. le professeur Lickteig nous avons pu réaliser dans nos deux cas de septicémies une culture du contenu des canaux radiculaires des dents suspectes. Dans les deux cas, Monsieur le professeur Boëz a pu prouver l'identité parfaite entre les germes dans le sang et dans le contenu radiculaire des dents en question. Il nous semble donc bien que la méthode employée dans nos deux observations permet de fournir le plus d'arguments bactériologiques nécessaires pour que le diagnostic de septicémie d’origine dentaire devienne de moins en moins discutable.
Il serait à souhaiter qu'à l'avenir les auteurs qui travaillent ce sujet arrivent à un perfectionnement des arguments cliniques et bactériologiques, tels que le diagnostic puisse être posé d’une façon très précoce, car plus le foyer dentaire causal est dépisté tôt, plus on a de la chance d'assister à une amélioration ou même guérison de l’état seplicémique, ce qui serait la meilleure preuve clinigue pour prouver ensemble avec les arguments bactériologiques que la septicémie provient d’un foyer dentaire latent.
I. Septicémies aiguës et suraiguës
Dans cette catégorie se place le groupe des formes décrites par Sébilau, c’est-à-dire :
1) la septicémie lympho-phlegmoneuse du cou 2) la septicémie phlébo-phlegmoneuse de la face 3) la septicémie générale sans détermination anatomique. Ces formes sont caractérisées par une invasion massive et brutale des bactéries à virulence extrême dans la circulation sanguine. Leur évolution est rapide et fatale. On constate la présence de symplômes généraux tels que fièvre, diarrhée, sueur, céphalée. La mort survient en quelques jours. Sabatier, dans sa thèse, cite six cas terminés par la mort en moins de dix jours après le début des accidenis buccaux. f
I. Septico-pyohémies
C'est d’après Verneuil, la forme que l’on renconire le plus souvent dans la pratique et qu’on peut considérer comme une forme de passage entre la septicémie et la pyohémie.
C’est une septicémie qui se complique de suppurations métastatiques dans les organes les plus divers tels que : le poumon, la plèvre, les articulations, la rate, le foie, les reins.
La localisation secondaire suppurée se fait au niveau de l'organe qui est en moindre résistance. Le tableau clinique est très varié, souvent les symptômes locaux passent au premier plan, alors que les symptômes généraux sont moins prononcés. .
Il. Seplicémies subaigues
Le type d’une septicémie subaiguë est l’endocardite maligne à évolulion lente. 1 s’agit d'une pénétration lente, continue ou intermittente des microbes à pouvoir pathogène moins intense que dans les formes aiguës. Le début esi lent, insidieux, un peu d’'élévation de la courbe thermigue, quelques frissons et surtout une grande fatigabilité et des douleurs articulaires, vagues et fuguaces du sujet. À côté des périodes fébriles, on constate des périodes de rémission où tout semble enirer dans l'ordre et où il semble que l’organisme triomphe sur l'infection. La fièvre n’est Jamais élevée, 37 à 38° pendant les périodes de rémission et 38 à 39’ pendant les périodes plus fébriles. Ce qui caractérise la maladie, c’est la grande tendance aux embolies au niveau des membres et des différents organes. Pendant une période relativement longue, l’état général reste bon. Ce n’est qu’à une période avancée que le malade se plaint de symptômes d’hyposystolie. L'évolution est longue, mais tatale. La mort survient après des semaines et parfois après des mois à la suite d'une embohe cérébrale, d’une infection intercurrente, d'une anémie ou par suite du progrès de la cachexie. Voici le tableau clinigue d’une endccardite maligne d’origine dentaire décrite par beaucoup d'auteurs, en France notamment par Vaucher, Tellier, Schmutz, Lesbre et Granclaude, Rousseau-Décelle.
Ces auteurs pensent que l’erdocardite maligne à évoluhon lente s’installe chez des sujets ayant des lésions cardiagues antérieures où les microbes venant d’un foyer local trouvent un terrain tout préparé pour leur développement.
IV. Septicémies bénignes ou chroniques
Elles se caractérisent par une invasion extrêmement lente et insidieuse des microbes issus d’un foyer chronique. Pendant très longtemps les moyens de défense de l’organisme friomphent sur l'infection. D'après Rousseau-Décelle ceite toxhémie chronique provoque une forte réduction des moyens de défense de l’organisme, mais à partir du moment où la résistance du sujet fléchit, les symptômes d’une septicémie chronique apparaissent. On constate notamment une grande fatigabilité, des sueurs nocturnes, une perte de poids, des troubles de l’appareil digestif et des symptômes d’anémie.
Schmutz dit avec raison: «Certaines personnes ont un état chronique de mauvaise santé, sans maladie bien dé-
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finie ; ce sont ordinairement des anémigues à infection buccale ou porteurs d’une infection focale. »
À côté de ces septicémies les auteurs mentionnent encore des septicémies très bénignes, caractérisées par une bactériémie très éphémère. Le germe introduit dans le sang ne fait dans ce cas qu’une flambée comme dit Mendel. Ces cas se voient surtout d’après Rousseau à la suite d’extracton et de traitement d’une carie du quatrième degré Il y a une petite poussée de température, un peu de malaise général, mais la durée des symptômes est courte, bientôt, après quelques heures ou jours tout est rentré dans l’ordre.
À côté de cette classification basée sur des considérations d'évolution clinique, il y a intérêt, croyons nous, à reprendre en vue du diagnostic la distinction que nous avons faite à propos de la pathogénie des seplicémies.
Il faut considérer celles dont le foyer dentaire infecfieux primitif est caché, latent et qui paraissent donc cliniguement primitives. Leur diagnostic étiologique sera souvent des plus difficiles. Par contre, celles qui compliguent des accidents dentaires locaux et apparents ont leur origine facilement reconnue. Nous trouvons donc deux groupes cliniques :
1) Les septicémies dentaires cliniguement primitives
{ce sont les septicémies cryptogéniques des Allemands)
Elles correspondent aux septicémies bénignes et subaiguës. Dans cette catégorie nous rangeons des observations multiples publiées par des auteurs tels que Paässler, Mendel, Mille Debourg, Schmutz, Jonas, Peyre, Hoegler, Lesbre et Grandclaude et nos 2 observations personnelles. Dans toutes ces observations la septicémie semble cliniguement primitive, vue que le foyer infectieux est latent. Leur évolution est généralement subaiguëé ou chronigue.
2) Les septicémies dentaires cliniguement secondaires Elles correspondent aux septicémies à forme aiguë et suraiguë. Leur foyer initial est patent. Elles succèdent aux affections aiguës ou suraiguës. (Observation de Sabatier, Terré, Dufourmentel et Frisson ; Sainton et Debertrand.)
E. DIAGNOSTIC
À l'heure aciuelle le diagnostic d’une septicémie ne saurait se contenter uniquement de la seule investigation clinique, il exige au contraire le concours des moyens fournis par le laboratoire. Le bactériologiste joue un rôle considérable puisque grâce à l’hémoculture il découvre directement dans le sang le corps de délit. Mais il ne suffit pas pour la thérapeutique de reconnaître les germes pathogènes en cause, il est nécessaire aussi de rechercher le foyer souvent latent et inconnu qui est la source et le milieu de culture de la septicémie et qu’il importe de dépister.
I. Les septicémies d’origine dentaire à foyers patents {ou septicémies cliniguement secondaires)
Le diagnostic ne présente aucune difficulté et il est à la portée de tout médecin praticien. Le clinicien soupçonne ja contamination sanguine au moment où le syndrôme infectieux s’ajoute aux accidents locaux dentaires qui occupent d’abord la scène clinique. Le plus souvent ces foyers patents se caractérisent par leur grande tuméfaction qui, localisée au début, peut s'étendre sur toute la face et par leur évolution aiguë ou suraiguëé (voir Pathogénie). Le diagnostic bactériologique est fourni par l’hémoculture.
IL. Les seplicémies d’origine dentaire à foyers latents
(ou septicémies cliniguement primitives)
Elles se déclanchent d'emblée sans épisode local apparent.
a) Le diagnostique clinique se fait par exclusion. Devant une fièvre persistante irrégulière, remittante, un pouls petit et mégal, lorsque l'exploration viscérale est négative, le clinicien esi naturellement porté à songer à une septicémie.
b) Le diagnostic bactériologique se fait par l’hémoculture, dont ja meilleure méthode est celle qui est préconisée par Monsieur Boëz.
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c) Le diagnostic étiologique est celui qui offre le plus de difficulté, car ces foyers dentaires latents restent souvent sans symptôme clinigue apparent. Peyre a raison de dire dans sa thèse que «le terme de septicilé bucco-dentaire évoque l’idée d’une bouche sale à dents cariées profondément avec des racines qui donnent issue à la formaton de pus. On ne pense pas un instant qu'une bouche apparemment saine peut contenir des foyers qui servent pariois à l’origine de désordre grave et il faut savoir pourtant qu'à côté des infections de la bouche, dont la connaissance est répandue, 1l existe d’autres plus dangereuses qui sont ignorées le plus souvent. Ce sont des infections périapicales qui durant de longues années déversent des organes nocifs dans la circulation.
Pour arriver au diagnostic d’un foyer périapical il faut faire :
1) un examen clinigue 2) un examen radiologique.
1) Examen clinique
a) À l'inspection on note surtout les dents qui servent de piliers aux couronnes ou aux bridges. De même il faut soupçonner ioutes les dents qui sont porteurs d’une obiuration assez importante ou des dents qui sont décolorées. Le clinicien doit savoir rechercher les orifices fistulaires, signes d’une ancienne suppuration au niveau de l’apex. Dans les cas des foyers plus étendus nous voyons Souvent une voussure vesfbulaire ou palatinale ou linguale au niveau de la racine dentaire.
b) La palpation peut révéler dans le cas où le foyer denfaire est très avancé, un crépitement parcheminé. Dans ce cas on peut affirmer l'existence d’un kyste.
c) La percussion des dents porteurs de foyers montre parfois une mobilité intraalvéolaire anormale, et dans beaucoup de cas de foyers périapexiens nous consiatons un signe classique très peu décrit dans les traités de Siomatologie.
C’est la vibration de la racine qui est dans la plupart des cas un symptôme d’un foyer périapical. Schmutz l’a décrite d’une facon très détaillée telle qu’elle est pratiquée à la clinique dentaire de la Faculté de Strasbourg et il en fait la description suivante :
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«Pour l'apprécier il faut avec la pulpe de l'index gauche appuyer très légèrement sur la mugueuse vestibulaire, à hauteur de l’apex de la dent que l’on percute de l’autre main obliquement et successivement dans tous les sens, à l’aide d’un manche d'outil assez lourd et solide. Une dent en contact normal avec l’alvéole ne donne aucune sensation à l'index gauche, comme si le choc de la dent était absorbé entièrement par la masse de l'os dans laquelle elle est fixée solidement. Au contraire, dans le cas d’un foyer périapexien ayani presque le volume d’un noyau de cerise, on perçoit à l’index gauche la transmission d’une vibration d’un choc, comme si l'extrêmité de la racine plus mobile que normalement vous vibrait sous le doigt. »
La vibration de la racine est peu prononcée, à peine perceptible, si le foyer est très petit. Elle est mieux perçue au maxillaire supérieur qu’au maxillaire inférieur par suite de leur structure anatomigue différente.
d) L’examen à la sensibilité par l’irritation thermique, électrigue, chimique et mécanique doit toujours être recherché ; car seulement les dents qui ne réagissent ni au froid ni au courant électrique peuvent êire suspectes de porter des foyers à l’apex.
2] Examen radiologique
La radiographie constitue le moyen le plus sûr pour préciser l'étendue des foyers. En général il faut savoir que les lésions sont toujours plus grandes que sur l'image radiologique.
C'est surtout en Amérigue que l’examen radiologique des maxillaires joue un rôle considérable non seulement chez le dentiste, mais aussi chez le médecin praticien. Ainsi à la clinique Mayo chaque malade, quelque soit la maladie dont il souffre, subit à son entrée à la clinique un examen radiologique des maxillaires.
Malheureusement on oublie trop facilement que la radiologie est là pour compléter l'examen clinique et non pas pour le remplacer ; car en négligeant la recherche des sympiômes cliniques et en ne tenant compte que de l’image radiologique, de graves erreurs peuvent être commises.
F. TRAITEMENT
Le but de la thérapeutigue est de lutter tontre l’infechon. Si l’on admet selon la ihéorie classique que les accidents septicémigues sont dus à la contamination du sang et à la pillulalion des germes dans le milieu sanguin, le traitement consiste avant iout à empêcher cette multiplicaton par une thérapeutique à action sanguine.
Dans la conception plus récente l’envahissement microbien du sang se trouve sous l’étroite dépendance des foyers infectieux locaux qui présentent réellement la cause d’entreten de l'infection. Les effets thérapeutiques doivent alors plus spécialement porter sur la destruction des foyers.
À vrai dire, lorsqu'on stimule les propriétés défensives du sang par les vaccins, les sérums, les chocs, la chimiothérapie, on augmente du même coup la défense locale de l'organisme et l’on met les viscères, les séreuses, les tissus en état de s'opposer à la colonisation microbienne. Mais 1l est indispensable de compléter le traitement par la suppression radicale des foyers infectieux.
En ce qui concerne les septicémies d’origine dentaire, il y a lieu d’envisager :
A) Le traitement prophylactique B) Le traitement curatif.
A) Traitement prophylactique
1) chez l'enfant
Dans la prophylaxie l'hygiène buccale tient la première place. Nous insistons surtout sur l'importance des soins dentaires chez les enfants, surtout à l’âge où ils n’ont pas encore la dentition permanente, car les caries dentaires progressent très vite à cet âge et Paulet dans sa thèse a démontré que les caries chez l'enfant comptent parmi une des portes d'entrée de la iuberculose. De même plus le traitement des dents commence tôt, plus il est rapide, efficace et moins il est douloureux.
Las NE
Dans ce sens l'hygiène dentaire scolaire joue un rôle extrêmement important dans la prophylaxie des complications générales d’origine deniaire ei nous voyons le grand intérêt qu'a la création d’une clinigue dentaire scolaire.
Les enfants, amenés au début par des infirmières scolaires, sont soignés dès le jeune âge ; ils sont habitués à une visite régulière chez le spécialiste, qui dans la grande majorité des cas peut facilement gagner la confiance du petit patient et faire Son éducation de l'hygiène buccale.
La carie peut être dépistée dès le début, ce qui permet d'éviter par un traitement immédiat la dévitalisation de la dent.
Nous regrettons qu’en France nous ayons si peu de villes dont la municipalité ait su comprendre la valeur prophylactigue d’un tel établissement. À noire grande satisfaction nous pouvons dire que la ville de Strasbourg possède une clinique dentaire scolaire qui par son installation et par son fonctionnement est un modèle dans son genre en France.
2] chez l'adulte
De même que chez l'enfant on doit faire l'éducation des adultes sur l'utilité d’une prophylaxie dentaire précoce et continue. Carvallo conseille dans ce but l'emploi de la publicité moderne. L'auteur propose même la création de dispensaires pour maladies de la bouche et des dents avec un personnel spécialement éduqué, analogues aux dispensaires pour la tuberculose.
Malheureusement le public de nos jours ne connaît pas encore assez le grand intérêt d’une prophylaxie dentaire. Il y a trop de patients, et j'ose le dire parmi eux beaucoup de médecins qui ne visitent le dentiste qu'au moment où ils sont forcés par les douleurs ou par un motif esfthétigue. A ce moment l'infection à le plus souvent déjà gagné la pulpe (carie du troisième degré) ef parfois dépassé l’apex et la dent devient une «dent morte» (carie du quatrième degré). Certains auteurs étrangers ont rejeté complètement le traitement des dents mortes. C’est bien à tort, car cette méthode amènerait fatalement la faillite de l’art dentaire. Voilà pourquoi des praticiens sérieux comme Mendel, Roy, Spira et d’autres s’élèvent avec beaucoup d'énergie contre cette manière de voir. Ces auteurs exigent des efforts toujours croissants dans le but d’un perfectionnement du traitement des dents atteintes d’une carie du quatrième degré. Malgré qu’on ne puisse jamais garantir une stérilisation parfaite et infinie d'une dent infectée, par un de nos multiples antiseptiques
l'expérience clinique a demontré que les dents correctement soignées ne donnent en général pas de complications ultérieures.
Les auteurs modernes, sans partager les opinions des extrémistes américains, font exception à la règle et conseillent l'extraction des dents infectées, quand il s'agit de pahents affablis ou atteints d’une infection, en particulier chez des patients qui souftrent d'une endocardite. :
Il est très difficile de trancher la question dans ious les cas d’une manière nette, c’est donc le sens clinique du prahcien et l’état général du patient gui doit guider le stomatologiste dans le choix de son lraitement.
Souvent le spécialiste dans ses mesures de prophylaxie dentaire rencontre d'énormes difficultés, aussi le patient ne comprend-il nullement la nécessité de l'extraction de tous ces «chicots dentaires» et qui «ne font jamais mal», comme il vous jure. Chacun des spécialistes sait combien d'énergie il faut pour décider le patient de se faire extraire ses «ruines dentaires».
Parmi le traitement prophylactique nous insistons surtout sur la suppression de tout foyer périapexien dès qu'il est diagnostiqué. Dans les cäs où les lésions ne sont pas trop étendues il faut essayer le traitement par les antisepfigues introduits dans le canal dentaire. Dans les cas où la lésion esi plus avancée ou si la constitution anatomique de la racine n’est pas favorable, il faut faire le traitement chirurgical, c’est-à-dire le curettage avec la résection apicale. Nous trouvons cette intervention, comme elle est pratiguée à la Faculté de Strasbourg, très bien détaillée dans la thèse de Schmutz. Dans les cas où le traitement médical et chirurgical ont fait faillite il ne reste que l’extraction.
Parmi le traitement prophylactique des septicémies dentaires nous citons encore le traitement d’une pyorrhée parfois insinieuse, mais qui souvent est le point de départ d’une infection générale.
B) Le traitement curatif
Une fois la septicémie déclarée, le traitement local et
- général s'imposent.
1) Le traitement local
Ill est malheureusement dans la pulpart des cas publiés peu efficace et pourtant dans chaque cas de septicémie dentaire dès que le foyer primitif périapexien est diagnostiqué
SE
il faut faire sa suppression par l'extraction, car l'indication vitale domine sur l'indication de la conservation de la dent.
Si l’on suppose qu’une pyorrhée soit à l’origine de ia septicémie, il faut faire le traitement moderne indiqué par Lebedinsky. Si nous avons à faire à un abcès ou à un phlegmon, il faut faire une large incision avec drainage le plus tôt possible.
À côté du traitement local il ne faut pas négliger
2) le traitement général
, C’est le traitement de toute septicémie quelle que soit l'origine. Nous trouvons le traitement général des septicémies exposé d'une façon magistrale dans la thèse de notre collègue et amie, Mademoiselle Madeleine Uhrig.
À côté des vaccinations des abcès de fixation, elle donne un aperçu très détaillé de la chimiothérapie.
IT. CONCLUSIONS
L — De nos jours les septicémies sont considérées comme étant des infections générales caractérisées par l'exisience d'un ou de plusieurs foyers infectieux locaux permanents qui déversent des microbes dans le sang. Ces foyers locaux acquièrent dans cette conception contemporame une grande importance étiologique et thérapeutigue puisqu'ils causent et entretiennent l'infection sanguine.
IL — Les foyers infectieux dentaires ou paradentaires sont capables d’engendier des seplicémies cliniguement secondaires et des septicémies cliniguement primitives.
Les premières, connues depuis longtemps, compliquent les abcès ou phlégmons d’origine dentaire. La relation d: cause à effet est évidente. Le point de départ de l'infection est patent. I] n’en est pas de même des secondes. Dans £es cas le foyer infectieux primitif est silencieux, latent. La sepiicémie apparaît comme s=ule manifestation clinique. Cependant les arguments clinigues, bactériologiques et expérimenfaux que nous avons exposés font admettre la grande probabilité que le foyer dentaire sert bien de porte d'entrée à la contamination sanguine.
IL —-Ces infections généralisées, issues des foyers dentaires latents, revêtent une forme évolutive subaiguë dont le type est l’endocardite à évolution lente.
Dans ces cas, l'agent pathogène est le streptocoque viridans que l’on découvre avec une grande fréquence au niveau des dents infectées. Dans d’autres cas il s’agit des septicémies dues à d’autres microbes tels que l’entérocoque, le tétragène, les anaérobies et le bacille fusiforme.
IV. — La conclusion pratique qui se dégage de cette étude, c’est qu’en présence d’une septicémie cliniguement primitive, c’est-à-dire dont l’origine est inconnue, le clinicien doit songer aux dents. La collaboration du médecin, du radiologiste, du bactériologiste et du stomatologiste permettra de faire dans ce cas un diagnostic étiologigue précis et précoce.
"et ue
Ce diagnostic n'est pas inutile puisque la thérapeutique doit chercher à tarir les sources d'infection. La suppression du foyer primitif sera d’autant plus efficace qu’elle sera précoce. ARE]: LUE |
V. — La prophylaxie consiste dans le traitement de la carie au début qui permet de respecter la vitalité de la pulpe et d'éviter des complications ultérieures. Dans les cas des dents à racines infectées le praticien devra redoubler ses efforts pour arriver à une stérilisation aussi parfaite que nos moyens de thérapeutique le permettent.
VI. — Dans les cas où l’on fait le diagnostic de foyers périapexiens, il faut, si la lésion est peu étendue et le canal bien accessible, faire le traitement médicamenteux, dans le cas où les lésions sont plus importantes ou si le canal n’est pas perméable, il faut choisir le traitement chirurgical, c’està-dire la résection apicale.
VII — Dans chaque cas de septicémie dentaire, dès que le foyer primitif périapexien est diagnostiqué, il faut faire sa suppression par l'extraction de la dent porteur du foyer.
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