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AVANT-PROPOS
Les septicémies aiguës d’origine dentaire ont donné lieu, surtout depuis le début du siècle, à des travaux très importants, en particulier de la part des auteurs américains,
Leur fréquence, leurs conséquences si graves et leur traitement causal préventif ou curatif souvent si facile lorsque le diagnostic a été fait suffisamment tôt, nous ont décidé à leur consacrer notre thèse inaugurale, à propos d’un cas observé par notre maître le D' Fleury. Nous tenons dès maintenant à remercier Ce dernier qui a bien voulu nous communiquer cette observation et le prions d’accepter notre reconnaissance pour l’aide qu'il nous apporta tout le long de ce travail. Il.s’agissait d’une septicémie à streptocoque viridans sans endocardite, cliniquement primitive, dont la guérison succéda à l'extraction d’une dent infectée. l
Il nous a donc paru intéressant à propos de cette observation, d'étudier cette forme spéciale de septi
HISTORIQUE
Rapidement décrite par J.-L. Petit au xvin‘ siècle, dans une observation citée dans son traité des affec— tions chirurgicales, l'infection d’origine dentaire fit l’objet de travaux par Chassaignac en 1859, qui la dénomma « cachexie buccale ». Lejars plus tard l’appelle plus correctement « cachexie dentaire ».
Cependant il faut attendre Sébileau pour commencer à avoir une étude sérieuse et approfondie. Ce dernier, en 1900, décrit les formes graves de septicémie dentaire. Il s’agit de foyers de périodontite aiguë s’accompagnant de complications locales très graves retentissant secondairement sur l’état général.
Ces septicémies se produisent par l’intermédiaire de lésions :
a) osseuses, formant des foyers suppurants, des « ostéo-phlegmons » (Sébileau) dont l’évacuation peut se faire vers la bouche ou la peau, les lymphatiques ou les vaisseaux, provoquant dans ce cas les septicémies ;
b) lymphaliques, septicémies lympho-phlegmoneuses de Sébileau, ou ce qui est encore plus
grave, les phlegmons gangréneux diffus du
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plancher de la bouche (ou angines de Ludwig); c) veineuses ou septicémies phlébo-phlegmoneuses de Sébileau : phlébite des veines cranio— faciales aboutissant fatalement à la phlébite
des sinus caverneux.
Dans ces trois cas la septicémie est secondaire non pas directement à l’infection dentaire, mais bien à une complication de cette infection qui a dépassé localement les barrières dentaires.
M. Tellier, dès 1903, décrit les formes dans lesquelles entre celle qui domine notre travail,c'est-à-dire les septicémies aiguës et chroniques non mortelles.
En 1906, il fait un travail capital sur la « septicité bucco-dentaire et ses conséquences ». Il a ouvert désormais la route aux auteurs américains dont l’ensemble des travaux finira par se concentrer avant tout autour de ce qu’ils appelleront la « focal infection ».
En 1911, en effet, la leçon de Hunter à l’Université de Montréal révèle au grand jour les dangers de l'infection gingivo-dentaire consécutive à la pyorrhée et aux complications des caries. Il rend responsables de ces lésions infectieuses primitives les dents soignées pour carie pénétrante, les racines servant de support aux bridges et aux couronnes. Ce sont suivant son expression devenue classique « de véritables mausolées d’or sur des masses d'infection ».
Quelques années après (et suivant les principes de Hunter), Bellings et Rosenow, en particulier, ont
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établi que nombre de manifestations infectieuses générales ou locales autrefois appelées « crypto-génétiques » par les Allemands, avaient pour point de départ un foyer de suppuration latent très limité souvent difficile à mettre en évidence, situé dans la bouche et constitué le plus souvent par une lésion gingivo-dentaire. C’est ce qu'ils ont appelé la « focal infection ». Ces foyers contiennent des micro-organismes susceptibles de proliférer continuellement dans la circulation et d’intoxiquer l’organisme, bien que leur virulence soit atténuée, et donnant lieu en définitive à une symptomatologie clinique qui semble n’avoir aucun rapport avec le foyer primitif souvent méconnu. C’est ainsi que l'infection dentaire pourrait être à l’origine d’un grand nombre de maladies rénales, articulaires, cardiaques, générales, à forme pseudo-tuberculeuse.
Enfin, les septicémies d’origine dentaire aiguës ou chroniques et la « focal infection » ont fait l’objet d’un remarquable rapport de MM. Thibault et Raison au Congrès de Stomatologie de 1929.
On voit donc que l'infection dentaire peut retentir
sur l’organisme de deux manières :
soit à la suite d’une extension locale ; osseuse, veineuse ou lymphatique ;
soit à partir du foyer dentaire lui-même. L’on peut alors distinguer schématiquement deux grands
groupes :
I. — Les septicémies et septico-pyohémies aiguës
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consécutives à une infection virulente qui a dépassé
l’alvéole de la dent.
IT. — Les septicémies chroniques ou « focal infection » consécutives le plus souvent à une infection dentaire latente ou du moins paraissant dénuée de relation avec l’importance ou la nature de ses manifestations ; celle-ci se produisent à distance de la dent sous forme soit de troubles. généraux, soit de lésions locales ‘portant sur un appareil particulier de
l'organisme articulaire, rénal, oculaire etc...
Dans le premier cas, la septicémie ou septico-pyohémie est cliniquement secondaire ; l’infection locale qui en est le point de départ est trop bruyante pour passer inaperçue ; c’est ainsi que l'état septicémique est fonction d’un abcès aléolaire ou d’un abcès ganglionnaire, ou dans les cas suraiguës, d'une cellulite diffuse du plancher de la bouche (angine de Ludwig) ou d’une thrombo-phlébite.
Dans le second cas, il n’y à généralement pas septicémie, au sens précis du terme, à savoir « infection générale due à la présence constante ou passagère dans le sang de germes pathogènes issus d’un foyer septique (appréciable ou non) déterminant des signes généraux graves qui laissent au second plan le foyer initial ».
Si en effet à partir d’un foyer septique dentaire, l'infection est transmise à distance par la voie sanguine, il n’y a pas le plus souvent une réaction générale grave, dont la fièvre élevée, une splénomégalie,
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des érythèmes sont les témoins ; cette infection sanguine doit être considérée comme une simple baclériémie.
Selon les partisans de la théorie de la « focal infection » ces manifestations éloignées de l'infection bucco-dentaire pourraient porter sur tous les organes Où appareils et leur étude entraînerait à passer en revue presque toute la pathologie. Deux points seulement nous intéressent pour fixer le cadre de notre travail: la «fièvre dentaire » et les endocardites d’origine dentaire.
MM. Thibault et Lebourg ont consacré récemment un article à cette fièvre dentaire (Presse Médicale, 11 août 1934). Ces manifestations avaient d’ailleurs été décrites auparavant par Misch et surtout Grégorio Maranon et Mariano Castex. Ces auteurs nous montrent que dans certains cas d’état fébrile chronique isolé avec signes d’intoxicaticn générale et lente : fatigabilité excessive, asthénie, anorexie, sans aucuns signes locaux, pulmonaires en particulier, on est trop souvent tenté de penser à une tuberculose latente. Or la fièvre isolée d’origine dentaire est, disent-ils, loin d’être aussi exceptionnelle qu’on serait tenté de le croire de prime abord. La question est actuellement très importante et nous pensons avec les auteurs que tout médecin, en présence d’un cas de fièvre isolée chronique sans cause apparente, doit avant de se rallier au diagnostic de tuberculose latente, systé— matiquement rechercher un foyer septique dentaire.
On voit l'importance du problème au double point
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de vue thérapeutique et social. Les cinq observations citées par les auteurs sont nettement concluantes.
Cette fièvre dentaire représente simplement la réaction générale de l’organisme à une infection localisée chronique. À aucun titre elle ne saurait être confondue avec les septicémies.
Les endocardites lentes d’origine dentaire constituent au contraire une réelle septicémie avec atteinte de l’état général et présence dans le sang d’un germe microbien qui est presque toujours le streptocoque viridans. Mais la septicémie est déterminée par l’atteinte de l’endocarde à partir duquel les germes essaiment dans la circulation ; il arrive souvent que l’on trouve par un examen minutieux des lésions dentaires infectées, mais leur traitement ne change en rien l’évolution fatale de la maladie ; l'examen bactériologique des foyers dentaires permet souvent d'y retrouver un microbe identique à ceux qui ont poussé par hémoculture et c’est pourquoi l’on est conduit à penser que l’endocardite est consécutive à l'infection dentaire. Mais c’est l’endocardite qui détermine la septicémie et du jour où l'infection microbienne s’est fixée sur l’endocarde le pronostic est devenu fatal.
L’infection dentaire peut donc déterminer une septicémie aiguë de trois manières différentes :
1° par l'intermédiaire d’une extension locale attei-
gnant l’os maxillaire, les lymphatiques ou la voie veineuse ;
20 par l’intermédiaire d’une endocardite ;
3° directement sans intermédiaire.
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Dans le premier cas l’origine de la septicémie est évidente ; dans le second, une fois la septicémie déclarée, la lésion dentaire n'offre plus qu’un intérêt spéculatif, car son traitement est inefficace (mais cette notice ne laisse pas d’être précieuse du point de vue prophylactique). Le troisième cas, auquel nous limiterons cette étude, se distingue du premier en ce que l’infection dentaire reste longtemps méconnue, et du second en ce que l’intégrité de l’endocarde permet au traitement dentaire d’être efficace.
Ce type de septicémie d’origine dentaire cliniquement primitive est relativement rare. Dans les excellentes thèses consacrées par Schmutz et par Mme Bruckmann aux septicémies d’origine dentaire, on trouve surtout des observations d’endocardite. Aussi croyons nous utile de publier avec l'observation du D: Fleury les observations analogues que nous avons pu réunir. Nous y avons compris des cas de septico— pyohémie, car la présence d’abcès métastatiques indique la tendance pyogène du microbe causal, mais non
un processus pathogène différent.
ÉTIOLOGIE
L'étude de l’étiologie comporte :
1° celle des germes pathogènes ; 20 celle des lésions dentaires qui ont permis l’ir-
ruption de ceux-ci dans la circulation.
Ne nous arrêtons pas en effet aux considérations d'âge et de sexe ; si l’adulte est le plus souvent touché, l’enfant n’est pas épargné (Tardieu et Bécard, Coste).
Parmi les nombreux microbes qui vivent en saprophytes dans la bouche, il faut citer en premier lieu le streplocoque. C’est lui qu’on retrouvera de loin le plus souvent dans le sang, c’est lui qu’il faut rendre avant tout responsable des septicémies d’origine dentaire.
On a divisé au point de vue pathogène, les streptocoques en différentes classes, suivant leur aspect, leur pouvoir pathogène. On a ainsi distingué la forme courte, dite inoffensive, et la forme longue, dite maligne. En outre certaines formes, pathogènes, hémolysent, tandis que d’autres inoffensives ne sont pas hémolytiques. Laquelle de ces formes prédomine
d'une façon générale dans la bouche ? Les réponses
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sont différentes les unes des autres et ne permettent aucune conclusion.
Mais nous devons insister sur une forme particulièrement fréquente dans la bouche, considérée par les américains à l’origine de toutes les infections focales : c’est le streptocoque viridans, forme atténuée du streptocoque hémolytique. Il est surtout considéré comme l’agent de certaines complications telles que la polyarthite et surtout l’endocardite maligne à évolution lente, fatalement mortelle. Mais il est aussi l'agent de septicémie aigüe, sans localisation.
D'autres microbes n’ont été que très rarement rencontrés et seulement dans les septicémies d’origine dentaire consécutives à un abcès osseux ou ganglionnaire.
Le staphylocoque, très rare, puisqu'on ne peut citer que l’observation de Lattès et Péroz (1929)
L’entérocoque, aussi rare est cité deux fois :
1° dans une observation de Achard et Gardin : septicémie à forme de purpura hémorragique avec arthropathie (Presse médicale du 5 janvier 1921) :
2° dans une observation de Mme Buckmann.
Le létragène vit à l’état latent dans la cavité buccale et le pharynx. Quelques cas de septicémie d'origine dentaire à tétragène ont été décrits par Chauffard et Ramond, Sainton et Debertrand.
Le bacille fusiforme a donné lieu :
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1° dans un cas de Larson et Barron, à une septicémie grave ; 20 dans un cas de Rosenow à une septico—
pyohémie :
Les anaérobies étant donné le point de départ de cellulites diffuses et d’angines de Ludwig peuvent donc aussi donner des septicémies à formes suraigües et fatales.
Cependant jusqu'ici les moyens de recherche dans le sang sont encore insuffisants.
Par conséquent, si la présenee du streptocoque dans une culture au cours d’une septicémie crypto— gène doit faire rechercher l’origine de la maladie dans un foyer infectieux dentaire, la constatation d’un autre germe n'exclut pas cette éventualité.
Avant d'étudier les conséquences des lésions dentaires, il nous paraît indispensable d'étudier la pathologie dentaire en elle-même. Nous verrons donc briè-— vement ces affections dentaires,puis nous montrerons, d'une part, celles qui formeront surtout les foyers patents, et d’autre part, celles qui formeront surtout les foyers latents.
A. — Etudions d’abord la carie dentaire, définie inflammation des dents, au cours de laquelle se produisent des lésions destructives et des réactionsinflammatoires dans l’organe intéressé. Elle débute sur la couronne. Elle reconnaît des causes qui dépendent de l’état de la couronne et des microbes pathogènes de la bouche.
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a) La couronne est atteinte par suite de causes embryologiques (malformation, etc.) traumatiques, mécaniques, ou chimiques facilement compréhensibles et que nous n’avons pas à développer ici. Mais de par la constitution même de la dent, vivante, en relation avec le reste de l’organisme par le paquet vasculo-nerveux qui pénètre en son apex, toutes les variations humorales, les troubles du métabolisme du phosphore et du calcium, vont retentir sur la constitution des tissus de la dent.
b) Les microbes provoquant la carie peuvent se diviser en trois groupes :
19 Microbes producteurs d’acide ;
20 Microbes détruisant la charpente organique de la dent ;
30 Microbes chromogènes.
La carie dentaire passe par 3 degrés :
19 Dentinite : l'émail est traversé, la dentine atteinte se ramollit, puis s’effondre ;
20 pulpite subaiguë : la pulpe, formant les tissus mous, est atteinte ;
30 pulpite aiguë : il y a congestion de la pulpe et compression des filets nerveux dans la chambre pulpaire ;
4° mortification de la pulpe, c'est-à-dire gangrène provoquée par la compression des vaisseaux
au niveau de l’orifice apical de la dent.
Parfois il y a pulpite chronique, c’est-à-dire dégé-
nérescence réactionnelle de l’organe.
Su) pee
À partir de ce moment, les phénomènes inflammatoires dépassant l’apex, il y a complication de carie dentaire.
Cependant dès ce moment, ces accidents bien qu’encore limités à l’intérieur de la dent, peuvent,
: : M: Ni très rarement, il est vrai, être source de septicémie.
B. — Les maladies du périosle alvéolo-dentaire ; arthrites analogues à une carie de quatrième degré.
Ce sont :
a) Les périodontites aiguës, formant surtout les foyers patents, car les signes cliniques sont nets et caractéristiques. |
b) Les périodontites chroniques forment surtout les foyers latents.
C. — Les paradenloses marginales, correspondant à des altérations des gencives, du ligament alvéolo-den-
taire, du cément et de l’os alvéolaire.
Parmi elles la pyorrhée alvéolaire, que uous décrivons plus loin, donne surtout des complications
septicémiques.
Etudions maintenant les rapports existants entre ces foyers et l’infection sanguine : la septicémie.
Nous pouvons diviser ces foyers en deux classes : patents et latents :
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À. — Foyers PATENTS.
Le plus fréquent est la périodontite aiguë avec ses complications : accidents de la dent de sagesse, alvéolites formant des foyers suppurants, des phlegmons, s'étendant soit vers les lymphatiques, le tissu cellulaire si riche du plancher de la bouche (septicémie lympho-phlegmoneuse de Sébileau ou phlegmon gangréneux diffus du plancher de la bouche) soit vers les vaisseaux. (forme phlébo-phlegmoneuse de Sébileau).
B. — Foyers LATENTS.
Ceux-ci sont formés par la périodontite chronique
et surtout la pyorrhée alvéolaire.
a) Il y a deux formes de périodontile chronique.
La forme apicale purulente avec abcès au niveau de l’apex, souvent borgne.
La forme hypertrophiante, avec formation d’un granulome par réaction du périodontium contre le microbe.
Retenons surtout ici la seconde forme, où le foyer contient des germes de faible virulence.
Son importance est ici considérable : le granulome, presque toujours consécutif à une obturation, accidentelle ou thérapeutique, des canaux dentaires, contient des microbes de faible virulence, il est vrai, mais vivants et secrétant des toxines, comme le prouve
l’affluence des polynucléaires.
Il en résulte une suppuration peu importante mais continue qui s’élimine, si elle ne le peut par le canal ou une fistule, par voie sanguine ou lymphatique.
b) La pyorrhée alvéolaire est un terme impropre qui désigne la « destruction progressive des tissus assu— rant la fixation des dents : procès alvéolaire êt liga— ment ».
C’est donc une affection para-dentaire. Cependant les tissus gingivaux persistent ; il y a donc formation d’un clapier, c’est-à-dire d’un décollement autour de la dent déchaussée. |
L’étiologie de cette affection est encore assez obscure. On a parlé d’infection, d’intoxication, de terrain arthritique surtout ; ce dernier point sera peut-être intéressant au point de vue thérapeutique. Dans ce pus on a retrouvé la plupart des microbes de la bouche, streptocoque et staphylocoque, pneumocoque, etc..., dont la virulence est toujours atténuée. Ces clapiers se font de plus en plus profonds. La pyorrhée existe fréquemment au niveau d’un certain groupe de dents simultanément.
Enfin la dent, complètement isolée dans ce pus finit par tomber spontanément ; la cicatrisation gingivale est très rapide.
Cette pyorrhée peut être le point de départ de septicémie par voie directe : le pus gagne l’apex et de là le torrent circulatoire.
PATHOGÉNIE
On est en droit de se demander pourquoi, à un moment précis, une infection dentaire chronique donne lieu à une septicémie d’apparition soudaine.
Invoquer une exaltation de la virulence des germes microbiens, serait une explication purement verbale si plusieurs faits expérimentaux ne venaient apporter quelques lumières sur son mécanisme.
Nous en citerons deux qui ont été rapportés par M. Rouslacroix dans la Revue Sud-Médical et Chirur-
gical, du 15 janvier 1933.
19 EXPÉRIENCE DE SANARELLI.
Chez un animal en état d'infection latente, une réinfection même minime avec le germe pathogène ou la pénétration dans l’économie de ses toxines, réveille les germes latents, exacerbe leur virulence et
suscite des symptômes morbides.
20 PHÉNOMÈNE DE SCHWARZMANN.
Injection au lapin dans les veines, ou même sous la
peau, d’une dose minime de vibrions cholériques
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aucune manifestation. Deux ou trois jours après, nouvelle injection dans les veines, non plus de vibrions, mais de certains microbes intestinaux (coli bacille, bacille proteus) ou simplement le filtrat de leur culture.
Très rapidement surviennent au point d’inoculation cutanée un ulcère nécrotique, accompagné d’une réaction intestinale violente, parfois mortelle. Chose curieuse et capitale : ces deux ordres de lésions ren— ferment des vibrions cholériques vivants.
Nous pouvons donc en conclure, avec M. Rouslacroix, que l’exaltation de virulence des germes microbiens, vivant jusqu'alors chez l’homme, comme chez l’animal, à l’état latent, peut être produite à l’occasion de certaines réinfections même légères, dues à des microbes banaux.
« Ces germes activés sont des microbes de sortie » (Nicolle).
OBSERVATIONS
OBSERVATION I (M. Fleury).
Septicémie sub-aiguë à streptocoque viridans avec splénomégalie, érythèmes, arthralgies. Guérison au quarantième jour après ouverture d’un foyer pyorrhéique par extrac-
tion d’une dent de sagesse.
Le 16 août dernier, je fus appelé auprès de Mne G..., atteinte depuis quinze jours d’un état fébrile grave.
Agée de 42 ans et habituellement bien portante, hormis quelques troubles menstruels et vaso-moteurs qui semblent le fait d’une ménopause précoce, Mme G... fut prise à la campagne d’un mal de gorge vers les derniers jours de juillet. Elle souffrait de douleurs articulaires, et des éléments éruptifs sont apparus. La température prise très irrégulièrement, a souvent dépassé 399 et les sueurs étaient fréquentes.
C’est vers le 16€ jour de sa maladie que je l’examine. L'aspect général traduit une certaine fatigue, mais il ne paraît pas y avoir d’amaigrissement et le teint est resté assez clair. La température est de 3995. Le pouls, régulier et un peu mou, bat à 132. Au voisinage des genoux et sur
la cuisse gauche on trouve quatre placards éruptifs : rouges
et ne s’effaçant pas à la pression, de contours irréguliers, larges de 3 à 5 em., modérément infiltrés, indolores. Un élément analogue apparu au début de la maladie et desquamant légèrement se voit au dos de l’annulaire droit. Il n’y à pas de panaris d’Osler. Les articulations des genoux sont douloureuses, mais leur aspect extérieur et leur mobilité sont normaux. L’abdomen est souple, le foie normal, le rein droit abaissé et palpable. La rate est aisément palpable. Les bruits du cœur sont clairs ; il n’y a pas de souffle. Les poumons sont normaux. La gorge est rouge, et quelques mucosités sont visibles sur le fond du pharynx. La langue est humide. Il existe une tendance à la constipation. l
Peut-être faut-il voir dans la pharyngite le point de départ de cette septicémie. On prescrit du salicylate de soude, des injections camphrées, des badigeonnages antiseptiques de la gorge.
Le lendemain la fièvre descend à 3804. On surseoit à l’hémoculture qui à peu de chance de pousser, les urines examinées au laboratoire de M. Guerbet contiennent avec des traces d’albumine, quelques cylindres granuleux, des leucocytes, de rares hématies et des cellules épithéliales. Je demande de la septicémine pour le lendemain.
La malade accusant des vertiges, le salicylate de soude fut diminué (puis bientôt supprimé).
L'évolution ultérieure se lit sur la feuille de température.
Du 18 août au 25 août, la température ne dépasse guère 380. Après quelques accès d’anxiété et d’agitation, l’état général s’améhiore ; la diurèse est satisfaisante, une ali-
mentation assez substantielle est possible. Seules évoluent
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9% des poussées irrégulières, des placards éruptifs qui s’effacent ou reparaissent avec le même type. La gorge devient
presque normale. Six injections intra-veineuses de septicémine sont pratiquées.
Le 26 août, la fièvre remonte à 3808. L’hémoculture en bouillon est faite à ce moment. On fait trois injections intramusculaires de néo-physiosthénine. La température atteint 3901, oscille et revient à 380.
Le 28 août, M. Guerbet nous communique le résultat de l’hémoculture : streptocoque viridans. Je fais alors cinq injections intra-veineuses de gonacrine. La température reste pendant trois jours inférieure à 3801, mais les trois
jours suivants, elle oscille de 3803 à 3902.
La gorge de la malade est maintenant tout à fait normale. Recherchant une autre origine à la septicémie, je prie mon distingué confrère et ami, le D' Minière de rechercher si les dents peuvent être incriminées. Venu le 4 septembre examiner la malade (qu’il avait déjà soignée pour de la pyorrhée alvéolaire localisée) il trouve, selon une note qu’il a bien voulu me remettre « la dent de sagesse inférieure gauche mobile et douloureuse à la pression et à la percussion. Il n’y a ni trismus ni réaction ganglionnaire. Le sillon gingivo-jugal est libre. La dent réagit normalement au chaud et au froid ».
Il ne s’agit ni de pulpite ni de gangrène pulpaire, mais d’un clapier pyorrhéique avec rétention de pus. Si l’on insère une pointe mousse au collet de la dent, on constate que la gencive est décollée et le ligament de la dent détruit sur une hauteur de 4 à 5 mm. Le stylet ramène de ce cla-
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pier pyorrhéique du pus que l’on peut d’ailleurs faire sourdre par pression du bourrelet gingival.
Etant donné l’importance de la « focal infection » dans les septicémies et la fréquence du streptocoque viridans dans les lésions dentaires, nous décidons l'extraction qui a lieu le 6 septembre sans incident, sous faible anesthésie locale « Buteline ».
Le 6 septembre, la température était restée inférieure à 380 ; le 7, elle est de 3707 le matin, 3802 Le soir ; le 8, de 3707 et 3708 ; dorénavant elle ne dépassera plus 3705. La malade entre en convalescence. La splénomégalie persistera encore une huitaine de jours, les placards éruptifs s’effacent rapidement.
Depuis cette époque, la malade reste en parfait état de santé.
Ainsi une septicémie, caractérisée par la présence du streptocoque viridans dans le sang et par un état fébrile avec splénomégalie, arthralgies, placards cutanés éruptifs, a guéri à la sixième semaine après que l’extraction d’une
dent de sagesse infectée eût ouvert un foyer pyorrhéique.
A cette observation, nous joindrons d’autres faits publiés à l’occasion du Congrès de Stomatologie de 1929 ou rapportés dans les thèses de M. Schmutz et de Mme Bruckmann.
OBSERVATION II
(M. Lardennois, communication au Congrès de Stomatologie, 1930.)
Il s’agit d’un explorateur connu, mort d’une septicémie certainement d’origine bucco-dentaire. Je l'ai vu lorsqu'il était presque à l’agonie. Tout avait été tenté pour sauver cet homme ; tous les examens avaient été faits ; tous les vaccins avaient été donnés. On me demandait, comme
suprême ressource, de rechercher s’il n’y avait pas à la base de la septicémie un point de départ chirurgical. Je lai cherché partout et je l’ai trouvé dans une infection buccodentaire. Il y avait un ancien foyer de suppuration buccale, probablement d’origine pyorrhéique, dans lequel on put déceler le même streptocoque hémolytique que l’on avait trouvé dans le sang. Il était trop tard pour sauver cet homme. Il est mort quarante-huit heures après mon
examen.
OBsERVATION III.
(M. Lardennois, communication au Congrès de Stomatologie, 1930.)
Il s’agit d’un chirurgien encore jeune, emporté l’année dernière par une septicémie foudroyante. Cette septicémie, qui évolua en six jours à peine, n’avait d'autre origine qu’une infection torpide relativement indolente évoluant
autour d’un bridge.
Ogservarion IV (MM. Lardennois et Leclerc).
Septico-pyohémie compliquée d'ostéomyélite, streptococcique du radius, extraction d’une dent de sagesse (présence de
streptocoque dans le pus). Guérison.
La quatrième observation que je voudrais vous rapporter, avec mon ami, le Dr Leclerc, nous a paru particulièrement intéressante et instructive.
Une jeune femme, très belle, vigoureuse, vingt-cinq ans, accouche. Tout se passe très bien. Six semaines après, brusquement état fébrile, malaise général, grand frisson, la température bondit à 40°. Pendant trois jours, un état grave, avec douleurs articulaires généralisées, sans localisation, alarme la famille et le médecin. Puis tout rentre dans l’ordre. Mais bientôt apparaît une nouvelle poussée qui dure une semaine, avee le même tableau clinique : alternatives de température élevée, de frissons, de douleurs articulaires et d’accalmies.
Cela se passe à la campagne. Le médecin de la famille, praticien très averti, installe une thérapeutique par des vaccins et de l’argent colloïdal. De nouveau, tout rentre dans l’ordre, mais, manifestement, la jeune femme commence à perdre ses couleurs et sa santé.
Bientôt, troisième accès, plus grave encore et se compliquant d’un phénomène très spécial : poussées douloureuses extrêmement vives au niveau du poignet droit. Un consultant, appelé, fait le diagnostic de rhumatisme infectieux.
Pendant plusieurs jours, on lutte, mais les douleurs deve-
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. nant intolérables et la température étant au-dessus de 400, le médecin traitant, non satisfait du diagnostic de son confrère, m'appelle. On fait transporter la malade dans une clinique de Paris. Après radiographie, je fais le diagnostic d’ostéomyélite de l'extrémité inférieure du radius.
D’urgence, j’opère, je trépane le radius et je tombe sur uué cavité de 6 à 7 cm. de long, que je curette. Je fais faire l'examen du pus : on y trouve du streptocoque.
On cherche, sans le trouver, d’où peut venir ce streptocoque.
Cependant, les phénomènes s’amendent. Tout semble rentrer dans l’ordre.
Le quatorzième jour, je suture les bords de la plaie restée en partie ouverte. Le lendemain, poussée de température à 3806. A partir de ce moment, la température reste audessus de la normale. Elle atteint plusieurs fois 380. L’état général va en s’affaiblissant d’une façon manifeste.
Je fais faire une hémoculture, elle est négative. La température baisse ; puis, brusquement, le treizième jour après le point de suture, la température s'élève à nouveau et un abcès avec lymphangite apparaît, localisé sur le dos de la main. J’incise cet abcès, mais je suis de plus en plus persuadé qu’il doit y avoir quelque part un foyer.
J’examine à nouveau ma malade. A l’utérus, l’appendice, la vésicule, je ne trouve rien d’anormal. Un peu tardivement, je l’avoue, je fais l’examen du naso-pharynx et de la cavité buccale. Les amygdales ne sont pas en cause, mais je trouve au niveau de la dent de sagesse inférieure gauche, en malposition, un capot mu-
queux d’où sourd, à la pression, un pus épais et sanieux.
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Dans ce pus, nous retrouvons du streptocoque semblable à celui qui avait été déterminé dans le pus de l'extrémité inférieure du radius.
En même temps, l’état devient véritablement alarmant : pâleur, anorexie, amaigrissement, arythmie, tendance syncopale, température aux environs de 380. Les Drs Blamoutier et Pasteur-Vallery-Radot viennent en consultation avec le Dr Lardeux, médecin habituel de la malade. Le diagnostic d’endocardite est envisagé. En face de cette situation grave, j'insiste pour que l’avulsion de la dent de sagesse en malposition soit faite, de façon à tarir la source vraisemblable de l’infection en évolution.
L'intervention est pratiquée par le Dr Leclere, le 1er août, sous anesthésie tronculaire. En effet, et nous en discutâmes pour tomber absolument d’accord à ce sujet, il n’y avait pas à penser à l’anesthésie générale, l’état de la malade ne le permettait pas, et il n’y avait pas non plus lieu d’effectuer une anesthésie locale, contre-indiquée, semblait-il, les tissus environnant la dent à extraire étant le siège de phénomènes inflammatoires inquiétants.
Après l’extraction de la dent de sagesse et les soins immédiats (grands lavages antiseptiques et stovarsol sodique dans la plaie) on assista à une véritable résurrection. Au bout de dix jours, la patiente était complètement transformée, et elle sortait de la maison de santé le douzième jour après l'intervention.
Depuis trois ans que ces événements sont passés, l’état de la malade est toujours resté excellent. L'origine buccodentaire de Paffection grave qu’elle avait présentée ne
paraît pas niable. En terminant j’ajouterai qu’avertie, elle
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a fait, depuis, extraire à titre préventif la dent de sagesse du côté droit, également en malposition, mais qui n’avait
pas donné lieu à des phénomènes d'infection.
OBsERvATION V (M. A. Coste, de Lyon).
Septicémie aiguë d’origine dentaire chez un enfant de dix ans.
Il s’agit d’un enfant qui, sans antécédents pathologiques, personnels ou héréditaires, présente un tic nerveux de la face, du cou et de tout un côté, tic qui va en s’accentuant jusqu’au jour où il y a un frisson, 4002 de fièvre et des symptômes généraux d'intoxication grave : grosse rate, perte de poids de 10 kgr. après huit jours de maladie. La fièvre ne rétrocède et l’état général ne s'améliore qu’à la suite de l’intervention d’un deuxième médecin (le premier n’ayant pas découvert l’infection buccale) et de l’auteur, qui, après chaque séance d’extraction des vestiges de dents de lait (cause réelle de l’intoxication), voient la température diminuer dès le lendemain, pour disparaître complètement après l’extraction du dernier vestige des dents
temporaires.
OBSERVATION VI
(M. Schumtz, observation 3 de sa thèse.)
Septicémie à pneumocoques, et abcès alvéolaires, guérison
lente après extraction d’une molaire avec foyer pért-apical.
Mile Hèlène H..., 32 ans, clinique médicale A, 1er séjour, 18 janvier à février 1918, 2e séjour 29 mars au 23 mai
1918 (extrait de l'observation de Lickteig).
Antécédents : diphtérie à 20 ans, appendicite opérée à 26 ans, diphtérie à 29 ans. ,
Au début de novembre 1917, fort refroidissement avec toux, expectoration, douleur de l’omoplate. Trois jours de température à 390, Persistance de la toux, des points de côté.
Maladie actuelle : depuis le 25 décembre 1917, nouveau refroidissement avec toux, maux de gorge, température jusqu’à 3806.
Le 31 décembre 1917, au-dessus de l’œil gauche, une tache rouge, douloureuse au toucher, diagnostiquée herpès.
L’éruption disparut en 14 jours. Après maux de tête et température de 3805. La fièvre n’a pas complètement disparu. Les maux de tête persistent, douleurs lombaires et état maladif.
Janvier 1918 : admission à la clinique médiacle A. Herpès Zoster.
La fièvre baisse lentement au milieu de février. La malade quitte l’hôpital en février 1918.
Le premier soir de l'admission, frissons et fièvre élevée. Le lendemain de nouveau 400 1 et frissons. Ensuite, accès répétés de frissons et température à 400, en plateau.
Le médecin trouve une douleur à la pression du basventre, il y a aussi une douleur spontanée, gargouillement de la fosse iliaque droite.
Urines : traces d’albumine.
La température tombe au-dessous de 370 pendant 10 jours. Faiblesse générale et impossibilité de marcher.
Nouveaux frissons du 20 mars au 27 mars. La fièvre at-
teint 4005. Courbe de température à allure septicémique.
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Persistance de la douleur à droite dans le bas-ventre et des maux de tête. Le sommeil est mauvais.
Lèvre supérieure légèrement enflée dans son ensemble, langue humide, non chargée, gorge sans anomalie.
Au côté droit du cou, ganglion grosseur noisette, légèrement sensible à la pression.
31 mars : La température persiste autour de 380. Hémoculture négative. Persistance des nausées. Huile de ricin, selle abondante.
3 avril : On trouve en arrière de l’arcade dentaire supérieure, au niveau des incisives, dans le palais, une voussure de la grosseur d’une noisette, légèrement fluctuante.
L’incision laisse couler une assez grande quantité de pus.
Examen bactériologique : Pneumocoques.
Après l’incision chute de température. Le lendemain 4 avril, la voussure se reforme et est de nouveau évacuée.
Abcès alvéolaire et ostéo-périostite causés vraisemblablement par 2 dents 2 et 1 du côté de la mâchoire supérieure.
Extraction. — L'examen du pus radiculaire montre du pneumocoque.
7 avril : Irrigation journalière avec eau oxygénée. La température tombe à la normale. Amélioration sensible. Plus de céphalée.
10 avril : La malade se sent mieux. Température normale. Le professeur Sickteig continue le traitement. Prélèvement du contenu radiculaire : 1° pneumocoques ; 20 pneumocoques et quelques streptocoques.
13 avril : La malade qui commençait déjà à se lever un
peu, ressent des maux de tête et reprend de la fièvre.
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14 avril : La température monte à 3902 Frissons intermittents.
45 avril : La température atteint 4004. Vomissements. Etat de malaise. Hypertrophie de la rate.
17 avril : Etat stationnaire, température oscillant entre 39 et 400, A la suite d’une radiographie, on extrait une molaire affectée d’un foyer péri-apical. Ecoulement d’un peu de pus. Consécutivement érythème scarlatiniforme sans démangeaisons.
18 avril : Le traitement médicamenteux reste sans action sur la température. Le collargol est prescrit à la dose de 20 eme de solution à 6%.
L’exanthème augmente et démange. On trouve dans Purine quelques leucocytes et des cylindres. Albumine.
20 avril : La température baisse en lysis. La malade se trouve mieux. Tous les deux jours, traitement stomatologique. Rate toujours hypertrophiée.
26 avril : Température normale, grande faiblesse, diminution de l’appétit. La rate n’est plus perceptible.
30 avril : Depuis quelques jours, température aux environs de 380, Légères douleurs dentaires lancinantes, sans importance.
9 mai : Température revenue à la normale. La malade se trouve mieux. L’appétit est bon. Un peu de toux le soir.
13 mai : Comme la température des 5 derniers jours est normale, la malade se lève un peu. L’appétit est bon ainsi : que l’état général. Toujours un peu de toux et d’expectoration.
23 mai : Le poids augmente rapidement. L'état général
est bon, température normale. Renvoyée à sa famille sur sa demande.
Depuis la sortie, l’état de santé est resté bon. La guérison de cette septicémie a été complète et définitive à la suite du traitement radical de multiples foyers d’infection
bucco-dentaire.
Observations de septicémies à foyers dentaires latents citées par M€ Bruckmann dans sa thèse.
OBSERvVATION VII.
Septicémie cliniquement primitive avec altération dentaire
infectieuse et guérison après traitement dentaire.
M. Jonas (Prague) au XIIe 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 S. méningés disparurent au bout de 4 semaines après des ponctions lombaires successives, tandis que la septicémie persistait. On soupçonna une relation avec un avortement antérieur. Comme l’examen gynécologique restait négatif, on fit enfin un examen dentaire et on trouva la vraie cause dans une carie dentaire. Après une intervention locale l'infection regressa complètement, fait, qui, d’après
l’auteur, confirme le diagnostic de S. d’origine dentaire.
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OBsERvATION VIII.
(Dans la thèse de Peyre.)
Le Dr Delater rapporte un cas d’un malade soumis au traitement d’un 4€ degré. Le spécialiste fit des pansements occlusifs de plus en plus espacés. Au 10€ jour survient la fièvre qui monte à 40°. Le médecin n’eut pas l'attention portée sur la dent obturée, qui d’ailleurs était indolore. On fit l’hémoculture : streptocoque. 3 jours après le spécialiste conseille l’ouverture de la dent en traitement et le lendemain de l'intervention, la fièvre tomba brusquement et la
septicémie disparut, la cause étant supprimée.
OBsSERvVATION IX.
(Observation de Hoegler, publiée dans la Médecine Klinik, 1919, n° 86.)
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 400. Il se plaignait de frissons, de douleurs articulaires, d’un érythème noueux et d’un malaise général. L'image sanguine révéla une leucocytose. Malgré l’examen des différents organes, on ne trouva aucune porte d'entrée jusqu’au jour où le malade attira l'attention sur deux molaires supérieures qui commençaient à devenir douloureuses. La radiographie montra l’existence
de deux foyers périapexiens au niveau des deux molaires
de en
supérieures. Après l'extraction des dents en cause, la fièvre qui pendant trois, mois avait résisté à toute thérapeutique. tomba à la normale et le malade pouvait quitter l’hôpital, guéri de sa septicémie « cryptogénétique » qui, en réalité,
provenait de deux foyers dentaires périapexiens.
OBSERVATION X
(MM. A. Tardieu et Aug. Bécart, Société de Médecine de Paris, 1932).
Sireptococcémie chez une fillette de 8 ans ayant évolué en
15 jours vers la guérison.
Il s'agissait d’un tableau de septicémie typique avec température élevée, oscillante, céphalée, mauvais état général, amaigrissement important, splénomépgalie.
Deux hémocultures donnèrent des colonies de streptocoques, la seconde montrant du streptocoque non hémolytique.
Guérison après immuno-transfusion.
Toutes les portes d’entrée ont été recherchées et l’on n’a trouvé qu’une dent cariée et infectée qui puisse être
incriminée.
Ces observations ont pour trait commun la présence d’une infection dentaire dont le traitement, quand il a pu être pratiqué, a entraîné la guérison.
On ne saurait, d’après elles, décrire un type spécial de septicémie d’origine dentaire.
On peut noter cependant qu’en dehors de quelques
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cas à évolution suraiguë (observation II et IIT), elles ont souvent une durée assez longue. Sans doute cette fréquence est-elle seulement apparente, car c’est peut-être la durée de la maladie qui invite à une recherche plus minutieuse du foyer infectieux originel, et la lecture des observations donne à penser que l’origine dentaire de la septicémie aurait été méconnue, si l’évolution de la maladie avait été plus
rapide.
DISCUSSION
Peut-on admettre sans restriction l’origine dentaire de ces septicémies ? ou bien faut-il leur étendre les critiques que l’on prodigue, non sans raison souvent, à la théorie de la « focal infection »?
À cet égard, la valeur des observations recueillies est assez inégale. Dans le cas de MM. Tardieu et Bécart, c’est faute d’une autre porte d'entrée visible que la septicémie a été attribuée à une carie dentaire ; simple présomption, d’autant que la guérison a été obtenue sans soins dentaires.
L'identité des microbes trouvés dans le foyer dentaire et dans le sang ou un abcès métastatique constitue un argument plus important. À ce point de vue il est fâcheux que l’ensemencement du pus dentaire n’ait pas toujours été pratiqué ; peut-être faut-il attribuer cette lacune au fait que la plupart des observations ont été recueillies en clientèle de ville (ce qui indique du moins une meilleure liaison entre le médecin et le stomatologiste qu’à l'hôpital).
Les critères exigibles sont d’ailleurs nombreux :
L’hémoculture sera pratiquée plusieurs fois, et surtout au moment des poussées fébriles correspondant
à une décharge microbienne au niveau du foyer. Elle
sera faite en milieux spéciaux (milieu aérobie et anaé-— robie).
D'autre part, simultanément, il faudra prélever des germes au niveau des canaux de la dent infectée, de préférence au foyer périapexien où les traces de sang pourraient vicier les résultats.
Mais c’est surtout sur l'identification parfaite des germes isolés les uns au foyer infectieux, les autres dans le sang, qu’il faudra baser le diagnostic : constatation d’une morphologie identique, de réactions biochimiques semblables, du développement parallèle sur différents milieux de culture.
Enfin on pourra terminer par l’épreuve d’immunité croisée : un lapin, auquel on aura injecté des cultures peu vivantes du germe d’hémoculture, doit facilement résister à l’inoculation du germe dentaire.
L'épreuve de déviation du complément faite avec le sérum de ce même lapin doit donner une même réaction positive pour les deux germes sanguin et dentaire.
Mais l'identité complète des germes établie, il ne s'ensuivrait pas nécessairement que l'infection dentaire eût déterminé la septicémie ; elle pourrait en être seulement une conséquence. Comme le font remarquer MM. Bercher et Krivine, à propos d’un cas d’ostéite maxillaire staphylococcique contemporaine d’une furonculose, « la bouche peut au cours des infections se comporter comme un émonctoire et jouer par ses zones de moindre résistance ou sensi-
bilisées un rôle d'appel à l'infection venue par voie
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sanguine ; et la dent peut être à la fois le lieu d’entrée du microbe et le lieu de sa localisation secondaire d’autant plus que le premier passage peut déterminer une sensibilisation locale ».
Ainsi ni l’absence d’autres foyers septiques, ni la rencontre du même microbe dans la lésion dentaire et dans le sang ou les abcès métastatiques ne peuvent prouver absolument l’origine dentaire de la septicémie. La guérison de la maladie par le traitement dentaire ne constituerait-elle point l’argument essentiel ? En droit, il ne saurait être irréfutable : le succès d’une thérapeutique fait surtout impression sur celui qui le constate de ses propres yeux et le lecteur ne manquera pas de soupçonner (et souvent à juste titre) la coïncidence éventuelle d’une guérison spontanée et la mise en œuvre du traitement. La plupart des observations que nous avons colligées, valent par la guérison de la maladie, réserve faite de deux cas cités sommairement par M. Lardennois où la précarité de l’état général enlevait toute chance de succès à la thérapeutique dentaire. Mais M. Lardennois parle de « résurrection » qui suivit l’extraction de la dent de sagesse infectée chez sa malade atteinte de septicopyohémie. Les autres observations, quoique un peu sommaires, rapportent de très belles guérisons. Celle de Delater a la valeur d’une expérience, car l'élévation de la fièvre avec hémoculture positive suivit l’occlusion d’une carie du 4° degré et sa chute suivit exactement l'ouverture de la dent. Ailleurs c’est la longue durée de la septicémie qui donne plus de
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valeur à la coïncidence de sa guérion avec le traitement dentaire (Fleury, au 4ot jour. Hoegler, au 3° mois).
Qu'on ne nie pas le diagnostic de septicémie pour le transformer en simple bactériémie de meilleur pronostic ; la splénomégalie surtout, les placards éruptifs et les arthralgies accessoirement, attestent une réaction générale caractéristique. Les septicémies, même streptococciques ne sont pas toutes mortelles, il est vrai : ayant colligé 170 cas publiés de septicémies streptococciques avec hémocultures positives, MM. Arloing, Dufourt et Langeron, notent 80,24 % de morts et 19,36% de guérisons ; mais cette statistique est sans doute trop optimiste car bien des cas ne sont publiés que pour faire valoir le succès d’une thérapeutique et les cas mortels n’offrant pas d’intérêt particulier ne sont pas divulgués. IL est vrai encore que les septicémies dites chirurgicales où l’on trouve un foyer infectieux accessible au traitement, passent pour moins graves que les septicémies médicales cryptogénétiques.
Précisément, la découverte d’un foyer infectieux dentaire transforme en septicémie chirurgicale la septicémie médicale et permet un traitement étiologique.
Si quelques observations ne sont pas rapportées avec des précisions suffisantes et si les constatations bactériologiques font souvent défaut, il reste que les succès thérapeutiques laissent l'impression très nette que la plupart des cas cités de septicémie cryptogène, étaient dus à une infection dentaire localisée.
DIAGNOSTIC
En présence d’une septicémie ou septico-pyohémie dont l’étiologie n'apparaît pas, il importe donc de rechercher soigneusement s’il existe une porte d’entrée à l'infection au niveau de la bouche ou des dents.
Comme le montrent MM. Fargin-Fayolle et Thibault, trois cas se présentent :
1° la septicité dentaire est évidente ; 29 elle est facilement décelable ; 30 elle est de constatation plus ou moins difficile.
Mais auparavant, ils nous apprennent à examiner
notre malade, avant de lui faire ouvrir la bouche :
a) les adénites cervicales et géniennes doivent être le plus souvent rapportées à une cause dentaire ;
b) les orifices cutanés des fistules nous aident à
localiser le foyer dentaire causal.
Ainsi, au bord inférieur du maxillaire inférieur, à la région sus-hyoïdienne latérale, siègent les fistules des prémolaires et molaires inférieures.
Dans la région sus-hyoïdienne médiane et au menton, se trouvent celles des incisives et canines
inférieures. Les incisives et canines supérieures, au voisinage de l'aile du nez. Les molaires, dans la fosse canine ou au voisinage de l’orbite.
Ces indications sont évidemment déjà très pré-
cieuses.
Examinons maintenant les dents de notre malade.
I. — [LA SEPTICITÉ DENTAIRE EST ÉVIDENTE
19 C’est le cas de la polycarie de l'enfant : incisives disparues, carie profonde des molaires temporaires, persistance de racines de dents déjà tombées, carie des molaires définitives déjà apparues, haleine fétide.
29 Dans la polycarie de l’adolescent, les dents sont grisâtres ; il y a carie interstitielle des incisives supé— rieures, carie plus ou moins étendue des molaires. Il y a des fistules vestibulaires.
3° Le type le plus fréquent des polycaries de l’adulte montre : la conservation des dents antérieures, contrastant avec l’état lamentable des dents postérieures, souvent réduites à leurs racines, lesquelles sont le centre de foyers purulents péri-apicaux.
4° C’est enfin la pyorrhée alvéolaire, à sa période d'état que nous avons déjà décrite.
IT. — La SEPTICITÉ DENTAIRE EST FACILEMENT DÉCELABLE.
La carie peu apparente du collet sera décelée par l'hypertrophie gingivale la recouvrant plus ou moins.
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Il faudra aussi, par le miroir, rechercher les caries interstitielles ; les fistules gingivales, à 10 ou 15 millimètres du bord de la gencive.
La pyorrhée alvéolaire au début sera décélée par la légère mobilité de la dent, l’existence d’un clapier minime, mais permettant l'introduction de la sonde.
Enfin chez un porteur d'appareil amovible se plaignant du port pénible de cet appareil, de difficulté de mastication et présentant une haleine fétide, il faudra enlever cet appareil et rechercher une irritation gingivale, la présence de racines non obstruées, une
gingivo-stomatite.
III. — La SEPTICITÉ DENTAIRE N’EST PAS APPARENTE
Nous sommes actuellement devant un malade présentant une dentition cliniquement saine, et n’accusant aucun trouble de ce côté. Cependant à l’interrogatoire nous apprenons qu’à un moment donné certaines dents ont été douloureuses, ont provoqué des crises névralgiques. Certaines de ces dents mêmes ont été soignées, et nous recherchons les bridges, dents à pivôt, les obturations. Nous recherchons de même la couleur suspecte, grise, de certaines dents considérées cependant par le malade comme saines.
Un excellent signe de foyer périapical va alors nous servir: ia douleur plus ou moins nette à la pression au doigt dans le vestibule au niveau de l'extrémité de la racine considérée comme douteuse.
La radiographie doit servir. Elle peut être d’inter-
prétation délicate : le seul signe d’un foyer apical est souvent une simple zône claire. Celle-ci doit traduire l’absence de régénération osseuse, donc la persistance de l'infection. Or quelques auteurs, dont M. Talbot, se basant sur des prélèvements montrant la complète stérilité de ces zônes claires radiographiques, ont soutenu qu’il s’agissait de l’action caustique de certains médicaments employés en thérapeutique.
Mais la coïncidence des signes radiographiques et cliniques devient un élément de quasi-certitude pour le diagnostic.
La'septicité dentaire reconnue, on peut se demander s’il est opportun de faire subir à un malade fatigué et en mauvaise condition une extraction dentaire.
On hésite souvent à croire que le petit foyer den taire est responsable de la maladie. M. Lardennois dût insister auprès des médecins pour que l’on enlevât la dent de sagesse qu’il incriminait; MM.Fleury et Minière pratiquèrent l’avulsion de la dent malade par acquit de conscience et sans grand espoir de succès. L’évènement parut démontrer l'utilité de ce traitement.
Il suit de là que, si l’on veut donner à un malade atteint de septicémie cliniquement primitive, toutes ses chances de guérison, on devra traiter les foyers septiques qu'un examen minutieux des dents aura
mis en évidence.
TRAITEMENT
Ces complications redoutables de l'infection dentaire ne font que mieux ressortir la nécessité d’une thérapeulique préventive, logique et bien conduite, dont le principe sera le suivant :
Ne jamais laisser dans la bouche une suppuration dentaire, si minime soit-elle ; soigner énergiquement dès le début les lésions pyorrhéiques, l'atteinte de la pulpe (premier stade de l'infection de la carie), faire des examens radiographiques des racines soupconnées malades, n’exécuter de dévitalisations des dents saines pour pose d'appareil de prothèse que si on est certain que le sujet est indemne de toute infection, tant locale que générale.
En résumé, toute lésion, toute suppuration dentaire, même minime, doit être considérée comme foyer infectieux en formation ou déjà constitué et doit être immédiatement soignée.
La septicémie déclarée et son origine dentaire reconnue ou même seulement présumée, il importe de mettre en œuvre sans retard un {railement curalf. L'on ne saurait hésiter longtemps sur sa nature : il comporte essentiellement l’avulsion de la ou des
dents infectées suivie de lavages antiseptiques.Quand
le malade est en danger de mort, les considérations esthétiques ne sauraient jouer en faveur d’un traitement conservateur. L’on ne pourra davantage objecter que le traumatisme facilite la pénétration de l'infection dans le courant sanguin : car celle-ci est déjà réalisée et l’extraction a pour objet de supprimer le foyer d’où essaiment les germes pathogènes.
La thérapeutique dentaire devra donc être radicale.
A ce traitement étiologique on associera :
Le traitement de la seplicémie. — La règle est celle qui existe pour toute les septicémies quelle que soit
leur origine.
a) lutter contre l’infection bactérienne générale ;
b) soutenir l’état général du malade.
Dans ce but, plusieurs méthodes sont à notre disposition dont les résultats, empressons nous de le dire dès maintenant, sont souvent, sinon décevants, . tout au moins peu encourageants. Nous en citerons
quelques-unes :
— la vaccinothérapie (faite surtout avec les autovaccins partant de cultures des germes dentaires) et la sérothérapie (auto ou hétéro- sérothérapie) n’ont donné que bien peu de résultats nets ; |
— les médicalions de choc auraient donné de meil-
leurs résultats, mais les chocs sont parfois considérables ;
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— peplones de Wille à 5 % en intraveineuses très lentes de 5 cmc ;
— lait, en intramusculaires de 2 à ro emc. tous les deux ou trois jours ;
— les métaux colloïdaux : argent, or et certains sels métalliques qui auraient une action définie sur certains microbes : l’étain contre le staphylocoque, les :sels de cuivre contre le streptocoque ;
— la tripaflavine, en intraveineuses ;
— l’hexaméthyline tétramine, en intra-veineuses : 1 gr. à 1 gr. bo par jour;
— la collobiase de térébenthine, en intra-musculaires ou en intra-veineuses, aurait parfois donné de bons résultats contre le streptocoque. On commence par une intra-musculaire de 2 cmc. pour chercher les réactions du malade ; puis dans la même journée 1 à 2 intra-veineuses de 2 cmc. ; on continue les trois ou quatre jours suivants par 2 à 3 intraveineuses de 2 cmc. par jour ; la défervescence doit se produire du troisième au sixième jour.
Concurremment à ce traitement anti-infectieux, nous soutiendrons le cœur et favoriserons la diurèse
par les moyens thérapeutiques usuels.
CONCLUSIONS
A côté des septicémies et septico-pyohémies aiguës consécutives à des infections dentaires compliquées d’ostéite, d’adénite, ou de phlébite qui éclatent aux yeux, à côté des endocardites malignes, lentes, associées à des infections dentaires le plus souvent latentes, il existe des septicémies et septico-pyohémies aiguës secondaires à une infection dentaire méconnue : elles revêtent l’aspect de septicémies clinique ment primitives.
Les constatations bactériologiques dans quelques cas, la guérison par le traitement dentaire, le plus souvent, ont permis de présumer l'origine dentaire de ces septicémies.
Les succès du traitement local invitent à rechercher systématiquement et à traiter radicalement l'infection dentaire dans tous les états septicémiques et septicopyohémiques primitifs en apparence.
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