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A – Abcès cérébral



Epidémiologie

• Incidence 0.4 – 0.9 cas / 100 000 habitants/an

• Facteurs de risque :

- Immunosuppression (VIH, greffe)

- Fragilisation de la barrière cérébro-méningée 

(chirurgie de la base, traumatisme crânien) 
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Origine

• Diffusion locale  (50%):

- mastoidite, sinusite, 

infection dentaire

• Dissémination 

hématogène  (33%):

- endocardite, bactériémie

• Inconnu (17%)
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Origines dentaire et sinusienne

• Origine dentaire

• Localisations essentiellement frontales.

• Temporales plus rarement.

• L’origine dentaire expliquerait la majorité des abcès 
cérébraux sans porte d’entrée évidente retrouvée.

• Sinusites

• Localisation frontale quasi-exclusive.

• Surtout sinusites frontales et ethmoïdales.
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Origines auriculaire et cutanée

• Origine auriculaire

- Otite chronique

- Mastoïdite

- Cholestéatome

• Le plus souvent unique

• Localisation temporale = 55-75 % des cas (Sennaroglu, 2000)

• 90 % des abcès cérébelleux secondaire à une infection 
auriculaire (Nadvi et al.,1997) 

• Plaies et infections du massif facial

• Via une thrombophlébite du sinus caverneux.

• S. aureus +++
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Origine hématogène

• Caractéristiques

- Artères cérébrales moyennes 

- Jonction substance grise - substance blanche

- Encapsulation peu importante

- Localisations multiples 

• Greffe d’organe 

- Etiologie fongique dans 90 % des cas



Origine hématogène

• Causes pulmonaires

- abcès, pleurésies, foyers suppurés thoraciques 

• Causes cardiaques

- Endocardites bactériennes gauches

- Cardiopathies congénitales cyanogènes (Fallot) 

• Foyers suppurés à distance (peau, os, intra-abdominaux) 

• Shunts droite gauche: FAV pulmonaires 

- Suppression du filtre microbien pulmonaire 
physiologique 

- 25% révélées par des abcès cérébraux



Pathogénie

Etape Durée Cractéristiques

Encéphalite pré-
suppurative initiale

1 – 4 jours Accumulation neutrophiles, nécrose,
oedème

Encéphalite pré-
suppurative tardive

4 – 10 jours Infiltrat macrophagique et lymphocytaire

Phase initiale de formation 
de la capsule

11 – 14 
jours

Formation de la capsule permettant la 
séquestration du processus infectieux

Phase tardive de formation 
de la capsule

> 14 jours Epaississement progressif de la capsule 
jusqu’à 3-4 semaines
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Germes 

Terrain Germe causal

Immunosuppression

Infection VIH Toxoplasma gondii, nocardia, mycrobactérie

Neutropénie BGN, aspergillus, candida, scedosporium

Transplantation Aspergillus, candida, scedosporium, nocardia

Dissémination locale

Otite moyenne aigue - mastoidite Streptocoque, bacteroides, enterobacterie

Sinusite Streptocoque, , S. aureus, haemophilus

Dissémination hématogène

Abcès pulmonaire Fusobacterium, actinomyces, nocardia

Endocardite bactérienne S. aureus, streptocoque

Cardiopathie congénitale Streptocoque et haemophilus

Infection dentaire Origine polymicrobienne
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Répartition des germes

Brouwer et al., Neurology, 2014

Analyse basée sur méta-analyse de 2377 abcès avec culture
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Clinique

• Age moyen des patients : 33 ans

• Prédominance masculine (70%)

• Durée moyenne des symptômes : 8 jours

• Symptômes :

- Céphalées (69%)

- Nausées/vomissements (47%)

- Fièvre (53%)

- Troubles de la conscience (43%) 

- Déficit focal (48%)

- Epilepsie (25%)
Brouwer et al., Neurology, 2014
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Bilan biologique

• Elevation de la CRP (60%)

• Hyperleucocytose (60%)

• Hémoculture positive (28%)

• Liquide céphalo-rachidien :

- Pleiocytose (71%)

- Hyperprotéinorachie (58%)

Brouwer et al., Neurology, 2014
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Diagnostic

• IRM diffusion

- Sensibilité, spécificité 96%

• Localisations préférentielles :

- Lobe frontal (31%)

- Lobe temporal (27%)

- Lobe pariétal (20%)

- Cervelet-tronc cérébral (13%)

• Nombre :

- Unique (82%)

- Multiples (18%)
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Localisation intraventriculaire pure

• Patiente de 58 ans

• Abcès à Staphylocoque encapsulé dans le ventricule latéral

• Evolution favorable après évacuation chirurgicale et 
antibiothérapie adaptée

Gadgil, 2012



Diagnostic différentiel

• Possible effet de « T2 shine-through »

• Interpréter sur ADC et non sur imagerie diffusion seule

Abcès Tumeur kystique Glioblastome
Reddy, 2006
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Diagnostic différentiel

• IRM de diffusion surtout valable pour différencier les 
abcès à pyogènes des métastases

• Faux négatifs possibles :

- Toxoplasmose

- Germes « atypiques » : Nocardia…

- Infections fongiques

• Faux positifs possibles ( < 5 % des cas) :

- Certaines métastases
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Prise en charge initiale

• Préciser le terrain                           Bilan biologique minimal

Immunodépression connue
Cancer, hémopathie

Prises médicamenteuses
(immunosuppresseurs, 

corticoïdes)
Diabète mal équilibré

NFS, plaquettes
Glycémie

Sérologie VIH
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Prise en charge chirurgicale

• Ponction :

- En urgence

- A visée diagnostique et 
thérapeutique

- En conditions stéréotaxiques 
si abcès petit et/ou profond

- A main levée

- Toujours si diamètre > 2.5 cm

• Ponction répétée (31%)

Mamelak et al., 1995
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Bactériologie
Nocardia

Mycobactéries
Champignons 

PCR toxoplasmose 
ARN 16S 



Traitement antibiotique

• A débuter en urgence en post-ponction

• Intra-veineuse

• A n’adapter qu’une fois l’ensemble des résultats de 

culture obtenus car 27% d’abcès polymicrobiens

• Pendant 6 à 8 semaines
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Recherche porte d’entrée

• Foyer loco-régional : 

• Dentaire (scanner)

• TDM sinus, rochers 

• Foyer à distance : 

• TDM thoraco-abdomino-pelvien

• ETT ± ETO 

• Examen cutané

• Absence de porte d’entrée dans 10-20 % des cas. 



Traitement antibiotique

Situation Traitement

Traitement probabiliste

Standard

Cefotaxime ou ceftriaxone plus metronidazole; alternative,
meropenem (+ vancomycin si suspicion de Staphylococcus
aureus)

Patients transplantés
Cefotaxime ou ceftriaxone plus metronidazole, voriconazole,
et trimethoprim– sulfamethoxazole ou sulfadiazine

Patients HIV +
Cefotaxime ou ceftriaxone plus metronidazole,
pyrimethamine, and sulfadiazine; discuter quadrithérapie
anti-tuberculeuse
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Traitement associés

• Traitement chirurgical: DVE:

- en cas de rupture intra-ventriculaire

- associée à une importante mortalité (85%)

• Crises convulsives – état de mal :

- pas d’étude randomisée sur bénéfice prophylaxie  mais 
systématique jusqu’à un an 

• Glucocorticoides :

- Uniquement en cas de risque d’engagement/œdème majeur

- Réduisent l’encapsulation, et pourraient réduire la vitesse de 
clairance de certains pathogènes (Mathisen, CID 1997). 
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Traitement porte d’entrée +++



Une rupture ventriculaire…

• Homme 56 ans consultant SAU pour céphalées + obnubilation

• Syndrome inflammatoire biologique

• PL retrouvant un liquide purulent

• TDM : abcès + rupture ventriculaire sur sinusite

J1 J10

A

2 DVE



Suivi - pronostic

• Suivi radiologique : scanner cérébral injecté tous les 

15 jours pendant 3 mois

• Résolution radiologique définitive pouvant aller 

jusqu’à 6 mois

• Pronostic : - mortalité : 10%

- épilepsie séquellaire : 30 – 50%

- survie sans séquelles : 57%
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B – Empyème sous-dural



Empyème sous-dural

• Rare (15-20% des infections intra-crâniennes)

• Etiologie

Etiologie Bannister, 1981 (n=66) Dill, 1995 (n=32) French, 2014 (n=36)

Sinusienne 45 (68%) 18 (56%) 10 (28%)

Otogénique 12 (21%) - 5 (14%)

Traumatique 2 (3%)
9 (28%)

3 (8%)

Neurochirurgie - 16 (44%)

Pathologie cardiaque 1 (1,5%) - -

Abcès pulmonaire 1 (1,5%) - -

Autre 3 (5%) 5 (16%) 2 (6%)
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Clinique

• Triade : céphalées, fièvre, 
troubles de conscience

• Présente chez 53% des 
patients (French, 2014)

• Score GCS: 

- <8:  5(21%)

- 9-12:  6 (25%)

- 13-14: 13 (54%)

Symptome Fréquence 
(French, 2014 – n=36)

Céphalées 29 (81%)

Fièvre 27 (75%)

Troubles de 
conscience 

24 (67%)

Déficit moteur focal 18 (50%)

Vomissements 18 (50%)

Crise 8 (22%)

Photophobie 5 (14%)

Aphasie 4 (11%)

Raideur de nuque 4 (11%)

Ataxie 2 (6%)
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Localisation

- Localisation multiple fréquente
- Bilatéral dans 3% des cas (Dill, 1995)
- Localisation contro-latérale à l’atteinte sinusienne

Localisation Dill, 1995 (n=18) French, 2014 (n=36)

Frontal 5 17 (47%)

Fronto-temporal 8 3 (8%)

Fronto-parietal 2 10 (28%)

Parafalcoriel 9 6 (17%)

Posterior fossa - 3 (8%)

Subfrontal - 1 (3%)
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Diagnostic

• Diagnostic réalisé sur le scanner dans 75% des cas 

• IRM reste examen de référence
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Traitement chirurgical

• Chirurgie en urgence (24h)

• Craniotomie (28 - 88%) :

- Ré-intervention (2 – 7%)

• Trou de trépan (4 - 12%) :

- Ré-intervention (3 – 75%)
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Technique ?

• Série de 89 patients (Bok et al., 1993):

- 37 traités par trous de trépan multiples

- 7 par trous de trépan + drain sous-dural

- 33 par trous de trépan + mini-craniotomie 

- 12 par craniotomie large 

• Pas de bénéfice de la craniectomie large

Préférer des trous de trépan multiples en face de chaque 
collections cloisonnée

+/-
Mini-craniotomie pour les régions para-sinusiennes 

(parafalcorielle, sous-tentorielle)
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Profil bactériologique

Etiologie Micro-organisme Nombre de patients

Neurochirurgie Staphylocoque doré 44%

Propionibacterium acnes 31%

Bactéries multiples 13%

Sinusite Streptococcus 50%

Fusobacterium 30%

Bactéries multiples 30%

Oreille moyenne Bacteroides fragilis 40%

Staphylocoque doré 40%

Streptocoque du groupe A 20%

Traumatisme crânien Grande variabilité

Streptocoques et Bacilles Gram Négatif ++
Polymicrobiennes +++
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Traitement médical

• Antibiothérapie par céphalosporines 3G + metronidazole

• Pendant 2 semaines par voie IV

• Puis per os pour une durée totale de 6 semaines

• Prophylaxie anti-épileptique

• Pas de place définie des corticoïdes
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Pronostic

• Mortalité de 6 à 15%

• Epilepsie séquellaire dans 12 à 37,5% des cas

• Hémiparésie séquellaire dans 15-35% des cas

• Handicap neurologique résiduel dans 50% cas
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Cas clinique 1

• Patiente de 18 ans sans antécédents présentant une 
sinusite frontale traitée en ville pendant 15 jours.

• Consultation au SAU pour céphalées, vomissements, 
déficit complet du MIG d’apparition brutale 



Cas clinique 1 

• Craniectomie frontale droite 
avec prélèvement du pus et 
lavage. Drainage ORL sinus 
frontal par voie endonasale: 
méatotomie maxillaire droite + 
ethmoïdectomie antérieure
droite

• J1: Aggravation secondaire avec 
hémiplégie gauche post-op puis 
récidive coma GCS = 7



Cas clinique 1

• J2: Persistance d’un HTIC réfractaire malgré DVE



Cas clinique 1

• J4 – Nouvelle HTIC
réractaire malgré DVE
fonctionnelle et traitement
médical maximal

• Hémicraniectomie droite
et évacuation de
l’empyème de la base
temporale



Cas clinique 1

• Evolution marquée par un 
HED sous-cutané 

• Amélioration secondaire : 
conscient orienté, 
hémiparésie gauche avec 
marche possible avec 
steppage

• Germes : 
propionibacterium acnes et 
staphylococcus epidermidis

M3



Cas clinique 2

• Patient de 41 ans, antécédents de lymphome, vient au SAU 
pour céphalées, raideur de nuque photophobie.

• Examen : GCS 15 avec un syndrome méningé clinique sans 
signe neurologique de localisation. Abcès pharyngé.



Cas clinique 2

• Ponction de l’abcès rétro-pharyngé

• Mise en place d’une antibiothérapie probabiliste

• Dégradation secondaire de l’état de conscience

• TDM : hydrocéphalie

• DVE + Craniectomie de fosse postérieure en urgence

• Drainage secondaire de l’abcès temporal



Piège diagnostique – urgence 
thérapeutique

• F. 58 ans, admise aux urgences pour TC minime

• GCS=14, pas de signe de localisation

• Aggravation à H5 avec coma GCS = 3 



A series of unfortunate events….

• Patiente 34 ans, sans antécédents médicaux particuliers

• Crises convulsives généralisées inaugurale 

• Examen clinique  normal au décours, apyrétique

• Hypothèses: abcès cérébral, abcès tuberculeux et 
métastase à centre nécrotique. 

• Biopsie en conditions stéréotaxiques



A series of unfortunate events….

• Anatomopathologie : lymphoprolifération : lymphome ?

• Revient à J10 pour écoulement purulent au niveau de la 
cicatrice de la biopsie

• Apyrétique, asymptomatique

• IRM montrant une stabilité de la lésion

• Exérèse chirurgicale

• Abcès à pyogènes : streptococcus, fusobacterium

• Résolution complète sous traitement antibiotique

• Aucun point d’appel infectieux retrouvé



C – Empyème extra-dural



Empyème extra-dural

• BON pronostic 

• Infections sinusiennes 

• Contamination « contiguïté » 

• Symptômes peu bruyants 

• Pas de troubles conscience 

• Pas de Réanimation 

• Chirurgie = nettoyage 

• Guérison sans séquelles
H. 18 ans
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Présentation clinique

• Terrain : adulte jeune, adolescent 

• Infection sinusienne mal traitée ou traînante... 

• Signes infectieux locaux : œdème face, oreille, mastoïdite 

• Signes infectieux SANS altération vigilance 

• Thrombophlébite souvent associée 

- compression >suppuration
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Imagerie

• Lentille biconvexe si volumineux

• Possible érosion osseuse en regard

• Toujours ARM pour éliminer thrombophlébite

C



Hématome sous-dural chronique

Matthieu Peyre
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Hôpital Pitié-Salpêtrière



Généralités

• Incidence : 5 / 100 000 habitants

• Incidence chez > 70 ans : 58 / 100 000 habitants

• Pathlogie fréquente dans une population vieillissante



Généralités

• Age moyen : 63 ans

• Identification du trauma initial : 50%

• Autres facteurs de risques

– Ethylisme chronique

– Epilepsie, risques de chutes

– Shunt Liquide céphalo-rachidien

– Coagulopathie (dont iatrogènes)

• Bilatéral : 20 - 25%



Physiopathologie

• Hématome situé entre la dure-
mère et l’arachnoide

• Résultant de la rupture de 
veines pont

• En raison de la fragilité de leur 
paroi à ce niveau



Physiopathologie (2)

• Initialement HSD aigu

• Provocation d’une réponse inflammatoire

• Invasion fibroblastique du caillot

• Néomembranes sur les surfaces :
– interne (arachnoïdienne, peu vascularisée)

– externe (durale, très vascularisée)

• Prolifération néocapillaire

• Fibrinolyse enzymatique, liquéfaction du caillot

• Ré-incorporation des PDF dans de nouveaux caillots et 
inhibition de l ’hémostase



Physiopathologie (3)

• Collection résultant de microhémorragies répétées du 
réseau de néocapillaires de la capsule externe de l’HSD avec 
aggravation additionnelle par l’activité fibrinolytique des PDF

• L’évolution de l’HSD chronique est déterminée par la balance 
entre : 

Extravasation de plasma et / ou resaignement des 
néomembranes

et

Réabsorption des fluides



Présentation clinique

• Symptômes « mineurs »

– céphalées

– Confusion

– Troubles de l’équilibre

• Symptômes majeurs

– coma

– hémi(parésie)plégie

– aphasie

– crise comitiale

• Découverte fortuite



Présentation radiologique



Traitement conservateur

• Traitement symptomatique des céphalées

• Prophylaxie antiépileptique

• Prise en charge et correction des troubles de la 
coagulation

Soleman, 2017 

Niveau de preuve très faible de 
l’ensemble des traitement médicaux



Indication chirurgicale

• Sur critères cliniques

– Crises comitiales

– Déficit focal (motricité, langage)

– Modification des fonctions supérieures

– Céphalées majeures

• Sur critères radiologiques

– Effet de masse > 5 mm

– Épaisseur maximum > 10 mm



Considérations chirurgicales :
les options

• Deux trous de trépan avec irrigation

• Trou de trépan élargi avec lavage/drainage 24-48 h

• Twist - drill craniostomie

• Craniotomie formelle ( +/-excision membranes)



Twist - drill craniostomie

• Décompression progressive du cerveau

• Evitant shift cérébral trop marqué

• Insertion d ’un KT de ventriculostomie (AL), au niveau ou 
légèrement sous le niveau du site

• Moyenne d ’ablation :2,1 jours [1-7]



« TWIST-DRILL »

Craniostomie



Craniectomie

• Trou de trépan unique ou double

• Craniectomie à os perdu (15-25 mm)

• Rétraction de DM + coque externe

• Lavage prolongé 

• Drainage tunnelisé non aspiratif



Gold standard ?

• Objectifs:

• Evacuer, Laver, Drainer

• Eviter

– Shift cérébral trop brutal

– Pneumencéphalie excessive

• Comparaison:

- Craniotomie : plus grande morbidité

- Twist-drill craniostomie : plus de récidive



Gold standard !

• 215 Patients 

• Essai randomisé en intention de traiter

• Deux bras : avec et sans drain

• Taux de récidive de 9,3% vs 24% (p=0,003)

• Pas de modification de la mortalité



Technique chirurgicale

• Sous AL avec contention

• Décubitus dorsal, billot sous l’épaule

• Incision médiane sur le changement de 
courbure en regard du conduit auditif 
externe

• 1 trous de trépan élargi, cire de Horsley
sur les bord osseux

• Coagulation de la surface durale 
externe et incision en croix de celle-ci, 
hémostase des berges

• Évacuation de l’hématome et lavage 
prolongé au sérum tiède sous pression 
modérée

• Drainage de type Jackson-Pratt 
tunnelisé sous la peau



Hématomes bilatéraux

• Traitement bilatéral si hématomes symétriques

• Traitement unilatéral si effet de masse net possible

• Facteurs prédictifs de croissance de l’HSD résiduel ? :

- Etude rétrospective sur 93 patients

- 19% de croissance de l’HSD résiduel

- Facteur prédictif : aspect iso- ou hypo-T1

Fujitani, JNS, 2017



Quid des anti-aggregants ?

• Plavix

- Réversion impossible

- Inactivation immédiate des plaquettes

- Débuter par Multiplate en urgence pour vérifier efficacité

- Différer chirurgie si efficace et si possible

• Aspirine

- Chirurgie sous plaquettes

- Discussion d’une chirurgie sous AAS à faible dose (100 mg):

Etude rétrospective sur 198 patients (26 AAG – 172 sans AAG)

Pas de différence significative sur récidive et complications

Kamenova, WN 2017



Suites opératoires

• Décubitus pendant la période de drainage (48h)

• Re-hydratation voire légère hyper hydratation

• Pas de corticothérapie

• Prophylaxie anti-comitiale

• Sortie du service dès H72

• Pas de scanner de contrôle systématique

Grobelny, J Neurosurg, 2009



Evolution clinique

• Glasgow 15 à la sortie : 81% patients

• Persistance déficit post-opératoire : 51%

• Déficit séquellaire à 6 mois : 16%



Evolution radiologique

• Collections post-opératoire fréquentes, mais amélioration 
clinique ne requiert pas disparition complète de 
l’hématome

• Résidu J10 : 70-75%

• résidu J40 : 10-15%

• Possiblement résidu > ou = 6 mois



Recommandations

Ne pas traiter les collections sous-durales

persistantes (en particulier > 20 jours) sauf si :

– Augmentation de volume au TDM

– Absence d’amélioration clinique

– Ré-aggravation



Complications

- Collection sous-durale

• Récidive (5-30%)

• HSD aigu

• Pneumo-encéphalie : 2,5 -16%

– Hémorragie intra-cérébrale (0,7-5%)

– Infection : empyème (1%)

– Hyperhémie corticale (décompression rapide) si patient > 
75 ans HIC, CC



Complications

• Augmentation ou apparition des crises comitiales après 
évacuation?

• Mortalité globale : 0-8%

• Aggravation après drainage : 4%

• Terrain : personne âgée, AC, intoxication éthylique...



Conclusion

• Traitement efficace (évacuation+lavage+drainage)

• Une seule procédure le plus souvent nécessaire et suffisante, 
sous anesthésie locale

• Seconde procédure si nécessaire par la même méthode

• Si HSD aigu ou récidive après la seconde procédure: craniotomie


