
R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

01
8;

 7
3 

: 
2 

: 
53

-5
5

53

(1) Master complémentaire en Pédiatrie, 2ème année, 
Université Catholique de Louvain, Belgique.
(2) Département de Pédiatrie, CHC, Clinique de l’Es-
pérance, Montegnée, Belgique.
(3) Secteur de Neurologie Pédiatrique, CHC, Clinique 
de l’Espérance, Montegnée, Belgique.
(4) Service d’Imagerie Médicale, CHC, Clinique de 
l’Espérance, Montegnée, Belgique.
(5)  Secteur d ’Hématologie-Oncologie Pédiatr ique, 
CHC, Clinique de l’Espérance, Montegnée, Belgique.
(6) Secteur de Pneumologie Pédiatr ique, CHC, Cli -
nique de l’Espérance, Montegnée, Belgique.

LavaL N (1), DemoNceau N (2, 3), Khamis J (4), PhiLiPPet P (2, 5), thimmesch m (2, 6)

Image du moIs 
abcès cérébral et trouble aIgu du  

comportement chez un enfant

présentatIon clInIque

Un jeune patient de 11 ans se présente aux 
urgences pour une altération du comportement 
caractérisée par de l’agressivité, des propos 
désinhibés et vulgaires, et accompagnée de 
céphalées, de vomissements et de fièvre depuis 
4 jours. Dans ses antécédents récents, l’enfant 
a été hospitalisé 12 jours auparavant pour une 
sinusite frontale et ethmoïdale, confirmée sur 
le scanner cérébral et traitée par antibiothéra-

pie intraveineuse (amoxicilline et acide clavula-
nique), puis relais per os. Par la suite, il y a eu 
un intervalle libre de 4 jours sans fièvre. 

A l’admission, ses paramètres vitaux sont 
dans les limites de la normale et l’examen cli-
nique ne révèle rien de particulier. La biologie 
ne montre qu’une légère augmentation de la 
CRP jusque 11,2 mg/l. Le CT-scanner céré-

Figure 1. IRM T1 injectée J0 (pré-drainage).  
Collection abcédée sous-durale frontale droite 

avec œdème de la substance blanche  
et effet de masse

Figure 2. IRM T1 injectée J7 post-drainage.  
Persistance d’un œdème important, régression 

franche de la collection

Figure 3. IRM T1 injectée contrôle à 2 mois. 
Régression complète de l’abcès et de l’œdème, 

persistance d’un discret remaniement  
des tissus mous
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fonction de la localisation et de la taille de l’ab-
cès : changement du comportement lors d’une 
atteinte frontale ou temporale droite, paraly-
sie des paires crâniennes avec nucalgies et 
troubles de la marche en cas d’atteinte du tronc 
cérébral (1, 3, 4).

Les pathogènes retrouvés sont, souvent, les 
germes habituels de la flore ORL tels que les 
staphylocoques, les streptocoques ainsi que 
les germes anaérobies et les bacilles Gram 
négatif de la flore salivaire. Dans les situations 
de contamination hématogène, les staphylo-
coques et les streptocoques sont également les 
bactéries les plus fréquemment impliquées. Si 
l’abcès survient après un traumatisme crânien 
ou lors d’un geste chirurgical, le Staphylococ-
cus aureus et le Staphylococcus epidermidis 
sont le plus souvent retrouvés. En cas de déficit 
immunitaire, ce seront plutôt les germes oppor-
tunistes qui seront impliqués (3, 5). 

Le diagnostic repose sur l’imagerie céré-
brale (IRM cérébrale si disponible ou CT-scan 
cérébral injecté) et les prélèvements bactériolo-
giques (hémoculture, frottis nasal et si possible 
culture sur prélèvement par ponction de l’ab-
cès). La ponction lombaire est contre-indiquée 
lors de signes d’hypertension intracrânienne. Si 
elle est réalisée, elle peut montrer une hyper-
cellularité principalement neutrophilique et une 
protéinorrachie majorée (2, 4).

Sur l’image radiologique, l’abcès est décrit 
comme une lésion à centre nécrotique (hypo-
intense à l’IRM), avec une coque (hyper-intense 
en pondération T1 et  hypo-intense en pondé-
ration T2) et un œdème péri-lésionnel parfois 
important. Les séquences en diffusion ainsi que 
la spectroscopie peuvent être utiles dans le dia-
gnostic différentiel avec des tumeurs cérébrales 
(6).

La craniotomie, avec aspiration du pus et 
évacuation de l’abcès, constitue le premier 
geste à la fois diagnostique et thérapeutique. 
Elle permet la réalisation d’une culture pour 
mise en évidence du germe et une décompres-
sion rapide. Elle doit être discutée avec les neu-
rochirurgiens en fonction de la localisation et de 
la taille de l’abcès (seuil inférieur de 25 mm de 
diamètre) (2, 4).

Le traitement antibiotique est requis, si pos-
sible sur base d’un antibiogramme réalisé avec 
un prélèvement du réservoir infectieux. Les 
recommandations actuelles préconisent une 
durée de traitement de 4 à 8 semaines. En l’ab-
sence de germe retrouvé, une antibiothérapie 
empirique par métronidazole et une céphalos-
porine de 3ème génération est recommandée. Le 
relais per os est envisageable si un germe est 

bral met en évidence un abcès cérébral. L’IRM 
cérébrale confirme le diagnostic et décrit une 
collection abcédée, polylobée, de topographie 
sous-durale, frontale antérieure et en para-
falcorielle droite, avec œdème étendu de la 
substance blanche et effet de masse, ainsi 
qu’une thrombose partielle de la partie anté-
rieure du sinus veineux longitudinal supérieur 
(Figure 1). 

Le patient bénéficie d’une évacuation neu-
rochirurgicale de l’abcès puis de l’instauration 
d’une antibiothérapie par métronidazole et 
céfotaxime. Les cultures reviennent négatives 
(hémocultures, culture du pus et frottis pero-
pératoire) et l’antibiothérapie intraveineuse est 
empiriquement poursuivie pour une durée totale 
de 6 semaines. Une couverture antiépileptique 
est initiée ainsi qu’un traitement par héparine 
de bas poids moléculaire au vu de la throm-
bose veineuse cérébrale. Un bilan immunitaire 
est effectué et se révèle normal.

Rapidement après l’intervention, le compor-
tement de l’enfant se normalise. Sur le contrôle 
de l’IRM cérébrale réalisé à J7 post-opératoire, 
on note la persistance d’un œdème important 
malgré la résorption de la majorité de la col-
lection (Figure 2). L’IRM de contrôle de suivi à 
2 mois révèle la régression complète du phé-
nomène œdémateux, avec persistance de dis-
crets remaniements des tissus mous en regard 
(Figure 3). Le patient est complètement asymp-
tomatique et n’a pas présenté de crise d’épi-
lepsie. 

dIscussIon

L’abcès cérébral résulte d’une nécrose loca-
lisée du parenchyme suite à un phénomène 
infectieux. Dans la moitié des cas, il s’agit 
d’une propagation directe à partir d’un foyer 
ORL (sinusite, mastoïdite ou infection dentaire). 
Dans un tiers des cas, il s’agit d’une dissémi-
nation hématogène. Pour 15 % des situations, 
le mécanisme de contamination reste inconnu. 
Il existe plusieurs facteurs favorisant l’abcès 
cérébral, tels que les déficits immunitaires 
congénitaux ou acquis (traitement immunosup-
presseur, infection à VIH), une intervention neu-
rochirurgicale récente, un traumatisme facial 
ou la maladie de Rendu-Osler (télangiectasies 
hémorragiques héréditaires) (1, 2).

La fièvre, les céphalées, la survenue d’une 
crise convulsive et l’altération de la conscience 
sont les manifestations cliniques les plus fré-
quentes. Des signes neurologiques systéma-
tisés peuvent également être observés, en 
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L’image du mois. abcès cérébraL et troubLe du comportement chez L’enfant
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isolé et sensible au traitement par voie orale 
(1, 3, 7).

Parmi les complications retrouvées, les throm-
boses veineuses cérébrales sont rares (environ 
5 %), mais elles impliquent un traitement anti-
coagulant (2). Chez l’enfant, l’héparine de bas 
poids moléculaire à dose thérapeutique (1 mg/
kg 2x/jour) est administrée pour une durée mini-
male de 3 mois, en visant un dosage d’anti-Xa 
entre 0,5 et 1 UI/ml (8).

En cas d’abcès cérébral, il existe un risque 
de crise convulsive dans 30 à 60 % des cas. 
L’instauration d’un traitement anti-épileptique 
doit, dès lors, être discutée au cas par cas avec 
le neuropédiatre. Il n’y a, actuellement, pas de 
consensus sur la molécule à administrer chez 
l’enfant ni sur la durée du traitement (1, 9).

Le suivi doit être rapproché dans les premiers 
mois et comporter une IRM de contrôle à 3 mois 
ainsi qu’une consultation de contrôle chez un 
neuropédiatre. La normalisation de l’imagerie 
peut généralement être observée dans les 1 
à 11 mois (3). Les séquelles à moyen et long 
termes, telles qu’une hémiparésie, une perte 
auditive, une aphasie, une amnésie ou une 
hydrocéphalie persistante, surviennent dans  
25 % des cas (2).

conclusIon

Les complications des infections ORL telles 
que les abcès ou empyèmes cérébraux sont 
rares chez l’enfant, mais peuvent se manifester 
par une symptomatologie trompeuse. L’abcès 
cérébral doit être inclus dans le diagnostic dif-
férentiel d’un trouble aigu du comportement. 
L’imagerie cérébrale permet le diagnostic et 
doit être réalisée ou répétée en cas de modi-
fication brutale du comportement. La prise en 
charge doit comprendre une antibiothérapie 
intraveineuse pour un minimum de 4 semaines. 
La prise en charge chirurgicale doit être discu-
tée avec le neurochirurgien. Les complications 
épileptiques ou thrombotiques seront prises 
en compte. On peut espérer une récupération 
sans séquelle dans environ 75 % des cas, 
moyennant un diagnostic précoce et une prise 
en charge adaptée.

Les demandes de tirés à part doivent être adressées au 
Dr, Mathieu Thimmesch, CHC Clinique de l’Espérance, 
rue St Nicolas 447-449, 4420 Montegnée-Liège, Bel-
gique.
Email : matthieu.thimmesch@chc.be


