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Introduction

Devant une pathologie oculaire, 1’odontologiste, chirurgien oral, stomatologiste-
chirurgien maxillo-facial, oto-rhino-laryngologiste et ophtalmologiste doivent associer leurs
compétences ; leur étroite collaboration conditionne [’établissement des diagnostics
(différentiels, positifs, €tiologiques et la prise en charge du patient. La guérison et 1’avenir
fonctionnel de 1’ceil dépendent de la précocité et de I’efficacité du traitement (local et/ou
général).

Les praticiens de la cavité orale jouent un role important et doivent donc connaitre les
relations entre 1’ceil et la dent pour établir un diagnostic étiologique et dispenser un traitement
bucco-dentaire adapté.

Apres un rapide historique et un rappel des rapports embryologiques et anatomiques
entre I’ceil et la dent, nous abordons I’étiopathogénie, les affections dentaires causales et les
différents tableaux cliniques. Nous finissons par ’examen de la cavité orale et la conduite a
tenir pour ces praticiens.

1. Historique

Le Code d’Hamourabi, 2258 av. JC, décrit dans ses tables les relations entre les
maladies de I’ceil et des dents (1).

Hippocrate définit dans ses «Aphorismes périopsos» la relation de cause a effet entre
certaines suppurations intra-orbitaires et un foyer infectieux dentaire (2,3).

L’iconographie chrétienne représente volontiers, main dans la main, Sainte Apolline
(protectrice des dents) et Sainte Lucie (protectrice des yeux) (2).

Pour Ambroise Par¢, la canine maxillaire correspond a la « dent de 1’ceil ». Il définit les
rapports de contiguité entre globe oculaire et dents (2,3)

En 1910, Hunter accuse la septicité¢ apicale dentaire d’étre le point de départ de
nombreuses infections dans sa conférence publiée par The Lancet. Ce médecin colonel anglais
prone I’extraction dentaire systématique ; il accuse les mausolées d’or (couronnes, bridges,
onlays...) scellés sur des tombeaux de microbes (4). En 1912, Billings énonce sa théorie de
I’infection focale qui repose sur I’essaimage a distance de toxines bactériennes. Celle-ci serait
la cause principale des troubles a distance. « La bouche est I’ennemie mortelle de I’ceil ». Ces
théses ont peu d’écho en France, mais beaucoup outre-Atlantique (5).

En 1914, les travaux francais (Dor, Polliot) montrent le role des lésions apicales,
souvent cliniquement muettes dans 1’étiologie des uvéites. Les extractions dentaires se
multiplient alors. Fromaget publie en 1924 d’importants travaux sur les rapports entre 1ésions
oculaires et lésions dentaires. Les manifestations oculaires d’origine dentaires ne sont plus
niées, la thérapeutique est cependant moins radicale (3).

En 1951, au congrés de I’Association Dentaire Américaine, les participants sont
unanimes pour considérer comme minime le danger des infections focales.

Actuellement, les cliniciens ont une position plus modérée. L’étiologie dentaire est
possible, mais rare.

12



Il n’existe que peu d’études récentes documentées sur ce sujet. La littérature se résume
souvent a des cas cliniques.

De nombreux cas sont décrits chez le chat, le chien, le cheval en raison de la proximité
anatomique des racines des dents postérieures maxillaires et de I’ceil, I’orbite étant une cavité
largement ouverte (6-9).

2. Rapports

2.1. Rapports embryologiques

Il existe un lien ontogénique étroit entre 1’ceil et la dent. L origine embryologique des
dents est double : ectoderme du stomodeum issu du premier arc branchial et ectomésenchyme
des crétes neurales encéphaliques. De méme, le globe oculaire a une double origine
embryologique : I’ceil est constitué d’une vésicule optique, émanation du diencéphale, qui
préside a 1’¢laboration de la rétine sensorielle et pigmentaire. Autour de celle-ci, vers le
quarantiéme jour, affluent les cellules des crétes neurales encéphaliques qui se différencient
en enveloppes et structures péri-oculaires (choroide, sclérotique, endothélium de la cornée,
cellules pigmentaires de 1’iris...) (10). L’ceil et la dent ont donc une origine embryologique
commune, I’épiblaste.

Les ¢éléments ectodermiques de 1’ceil (cristallin et rétine) et le développement du
maxillaire et de la mandibule évoluent durant la méme période (cinquieme - septieme
semaine).

Il faut prendre en compte également la mise en place des structures de soutien. Le
développement volumétrique et la fusion médiane des bourgeons faciaux de la cinquiéme et la
sixieme semaine expliquent la contiguité entre la cavité orbitaire et la cavité orale, malgré leur
¢loignement topographique. C’est a ce stade de développement que des défauts mineurs de
fusion entre bourgeon nasal interne et bourgeon maxillaire expliquent 1’agénésie ou 1’ectopie
de certains germes dentaires par dysmigration des odontoblastes. Leur évolution peut étre a
I’origine d’accidents infectieux ophtalmologiques (11).

La complexité¢ du développement de la face explique 1’éventualité des malformations
cranio-faciales. Anomalies dentaires et oculaires coexistent fréquemment dans de nombreux
syndromes cranio-faciaux (Crouzon, Pierre Robin...) (12). Nous pouvons également noter des
innervations aberrantes concernant les muscles palpébraux ou oculogyres (normalement
innervés par les nerfs oculogyres : soit les nerfs oculomoteur (II1), trochléaire (IV), abducens
(VI), qui peuvent étre innervés par le nerf trijumeau (V) (13).
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2.2. Rapports anatomiques

2.2.1. Rapports osseux

Le maxillaire supporte les dents supérieures, entre dans la constitution de la cavité
orbitaire et comprend une cavité centrale, le sinus maxillaire. Certains auteurs, comme Worms
et Bercher, pensent que la propagation d’une infection dentaire a I’ceil se fait par le relais
sinusien, la « sinusite latente » (14).

La face orbitaire du maxillaire est une fine lame osseuse, rendue encore plus fragile par
la présence du canal infra-orbitaire. La mince séparation entre sinus maxillaire et cavité
orbitaire explique la propagation des infections ou des tumeurs.

Parmi les rameaux vasculo-nerveux inclus dans la paroi antérieure du sinus maxillaire,
un émanant de 1’alvéole de la canine vient s’ouvrir en avant du canal lacrymal au niveau de
I’angle inféro-médial de I’orbite. Des suppurations ayant une origine alvéolaire peuvent se
propager par cette voie intra-osseuse jusqu’au angle médial de I’ceil. Ces canaux de Parinaud
favorisent la diffusion de I’infection vers I’ceil.

Le méme périoste recouvre les canalicules dentaires, le canal lacrymo-nasal et 1’orbite
(3).

Le volume des sinus étant variable, les rapports dents - sinus le sont également. Les
dents et le sinus maxillaire sont séparés seulement par quelques millimetres d’os. Dans le cas
de sinus procident, certains apex font saillies dans le sinus ; les dents antrales correspondent
aux prémolaires et premieres molaires, rarement aux deuxieémes et troisiémes molaires et aux
canines maxillaires. En outre, la barriére osseuse est traversée par des pertuis ou passent des
ramifications des nerfs, artérioles et veinules dentaires. Enfin, les germes des dents définitives
se trouvent situés tres pres de 1’orbite chez I’enfant, ou dans les cas d’ectopie ou d’inclusion
dentaire chez 1’adulte.

Enfin, un trouble de 1’occlusion dentaire peut suffire a induire un défaut de projection
des rebords infra et supraorbitaires (15).
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2.2.2. Rapports vasculaires

o [1 Systéme artériel : il existe de nombreuses anastomoses (Fig. 1) :

- entre artére maxillaire (branche terminale de I’artére carotide externe) et artere
ophtalmique (collatérale de l’artere carotide interne), par 1’artére infra-orbitaire
(collatérale de I’artére maxillaire),

- entre artere faciale (collatérale de 1’artére carotide externe) et artére ophtalmique par
I’artére angulaire de 1’ceil (branche terminale de 1’artere faciale).

ak
Figure 1: Rapporfs vasculaires artériels oeil-dent.

1. Polygone de Willis ; 2. Tronc basilaire ; 3. Artére vertébrale gauche ; 4. Artére vertébrale droite ;
5. Artére transverse de la face ; 6. Artére ophtalmique ; 7. Artére angulaire ; 8. Artére
maxillaire ; 9. Rameaux ptérygoidiens ; 10. Artére buccale ; 11. Artére faciale ; 12. Artéres
labiales ; 13. Artére alvéolaire inférieure ; 14. Artére mylohyoidienne ; 15 artére
submentonniére ; 16. Artére linguale ; 17. Artére carotide externe ; 18. Artére thyroidienne
supérieure ; 19. Artére carotide interne ; 20. Artére carotide commune.

Pour 4 % des patients, I’artére ophtalmique ne provient pas de 1’artére carotide interne,
mais de I’artére méningée moyenne (collatérale de 1’artére maxillaire) (16).
La paroi antérieure et le processus alvéolaire du maxillaire présentent un véritable réseau
artériel. Une anastomose artérielle entre 1’artére infra-orbitaire et 1’artere alvéolaire postéro-
supérieure existe pour 53% des feetus. Le processus alvéolaire est vascularis€¢ par de
nombreuses artéres provenant de cette anastomose (17).
Le systéme carotidien externe (destiné a la face, aux téguments de la téte et a la partie
supérieure de I’axe aéro-digestif) participe a la vascularisation orbitaire.

15



e [1 Systéme veineux (Fig. 2) :

La veine ophtalmique supérieure est formée dans la partie antérieure de I’orbite ou des
veines issues des veines supra-trochléaire et supra-orbitaire, mais aussi de la veine angulaire
(qui devient veine faciale apres 1’angle médial de I’ceil) se réunissent (18). Elle croise la partie
supérieure de I’orbite, passe par la fissure orbitaire supérieure et rejoint le sinus caverneux.

La veine ophtalmique inférieure, plus petite, chemine a travers le plancher orbitaire. Elle
quitte la cavité orbitaire en se jetant dans la veine ophtalmique supérieure ou en passant par la
fissure orbitaire inférieure pour rejoindre le plexus veineux ptérygoidien qui se trouve dans la
fosse infra-temporale (qui draine les plexus orbitaire, sinusaux et péri-dentaires et qui posseéde
des anastomoses avec le sinus caverneux).

Les veines ophtalmiques communiquent avec le sinus caverneux, ce qui explique la
possibilité des thrombophlébites cranio-faciales.

Dans les veines faciale et angulaire dépourvues de valvules, le sens du courant sanguin
peut s’inverser.

Figure 2: Rapports vasculaires veineux oeil-dent.
1. Veine transverse de la face ; 2. veine maxillaire ; 3. veine rétromandibulaire ; 4. veine pharyngienne ; 5.
veine jugulaire externe ; 6. veine jugulaire interne ; 7. veine subclaviére ; 8. veine supratrochléaire ; 9.
veine supraorbitaire ; 10. veine ophtalmique supérieure ; 11. veine angulaire ; 12. veine ophtalmique
inférieure ; 13. veine faciale ; 14. plexus ptérygoidien ; 15. veine profonde de la face ; 16. veine
submentonniére ; 17. veine jugulaire antérieure.
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¢ [1 Systéme lymphatique :

Les lymphonceuds sub-mandibulaires, au nombre de trois a six de chaque c6té, regoivent
les lymphatiques des paupieres, de la conjonctive, de la joue, des levres, des gencives et du
plancher oral.

L’absence de systeme lymphatique orbitaire semble exclure toute propagation de
I’inflammation par voie lymphatique (19).

2.2.3. Rapports nerveux

L’innervation sensitive de 1’ceil et des dents est assurée par le nerf trijumeau (V), le nerf
le plus réflexogéne de I’organisme (20). Sa racine supérieure, sensitive, est la plus
volumineuse. Le trijumeau est en connexion étroite avec la plupart des nerfs craniens (nerf
facial (VII), nerfs oculomoteur (III), trochléaire (IV) et abducens (VI)), des nerfs cervicaux,
des systemes sympathiques et parasympathiques.

2.2.4. Rapports cellulaires

Les espaces celluleux font largement communiquer région jugale et plan musculaire des
paupieres (3,21).

Entre les plans musculaires de la face, existe un espace cellulaire faisant communiquer
librement la région jugale et le plan musculo-cellulaire des paupiéres (3,21). Seul le rebord
orbitaire sépare les tissus celluleux orbitaire et naso-génien. Cela explique qu’une ostéite
diffuse du maxillaire puisse intéresser 1’orbite et la diffusion rapide de certaines cellulites
aigués géniennes vers I’angle médial de I’ceil et la présence alors d’un cedéme palpébral. Le
tissu celluleux de la région infra-temporale (corps adipeux de la joue) peut étre infecté par une
dent de sagesse supérieure et propager l’infection au tissu celluleux de I’orbite par voie
postérieure. Ceci est exceptionnel, sauf en cas de participation veineuse.

Le globe oculaire évolue dans une atmosphere celluleuse a I'intérieur d’une cavité
osseuse plus grande que lui. Cela lui permet une grande mobilité, mais aussi la diffusion des
processus septiques au sein du cone orbitaire et vers I’étage moyen de la base du crane (11).

3. Etiopathogénie

L’¢étiopathogénie peut étre de trois ordres : réflexe, infectieuse et immunitaire.

3.1. Manifestations réflexes

Elles seraient dues a la richesse des connexions anastomotiques nerveuses (nerf
trijumeau et systtme sympathique). Ainsi toute irritation de la pulpe, trés riche en fibres
neuro-végétatives, entraine une atteinte trigéminale et sympathique. Cela peut occasionner un
accident oculaire réflexe.
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Selon Flament et Storck, elles sont trés souvent évoquées pour expliquer certaines
manifestations fonctionnelles chroniques: douleur, troubles de I’accommodation,
photophobie, blépharospasme (12).

3.2. Manifestations oculaires infectieuses de voisinage

Elles correspondent a la propagation d’un foyer infectieux par extension de proche en
proche, le plus souvent aux annexes (périoste, sinus, fosse infra-temporale et fissure orbitaire
inférieure), par voie veineuse rétrograde (18,22) ou par le canal grand palatin (23).

Concernant les neuropathies optiques, dans le rapport de la Sociét¢ Frangaise
d’Ophtalmologie de 1986, I’infection par contiguité (par voie osseuse, périostée, par le sinus
maxillaire), est considérée comme exceptionnelle (24,25) ; pour [’infection focale
(propagation par voie sanguine jusqu’a I’ceil), cet auteur rappelle qu’aucun germe n’a été€ mis
en ¢évidence au niveau de 1’ceil. A contrario, dans le rapport de 1997 de la Société Frangaise
d’Ophtalmologie (12), la propagation par contiguité serait la cause principale.

Il existe quatre voies de propagation de ’infection vers I’orbite (26) :

e La premicre et la plus fréquente est due a I’infection des racines de molaires ou
prémolaire maxillaires dans le sinus maxillaire. L’infection progresse grace a 1’érosion
osseuse du plancher de 1’orbite, ou par le sinus ethmoidal.

o Ladeuxieme voie implique les tissus mous situés entre la corticale buccale et les tissus
péri-orbitaires.

o La troisieme voie est celle de I’infection se propageant par la fosse infratemporale, ou
ptérygopalatine et rejoignant I’orbite en passant par la fissure orbitaire inférieure.

e La quatrieme voie implique les veines faciales et ophtalmiques. La propagation se fait
sous forme de thrombophlébites et d’emboles, car les veines de la face, des yeux et des
sinus sont connectées entre elles sans valves. Cela peut précéder le développement
d’une thrombose du sinus caverneux, qui est dans 7% des cas d’origine dentaire.

3.3. Manifestations immunitaires

Selon Flament et Storck, des réactions allergiques de type humoral 1, II, III ou de type
retardé IV semblent étre la cause des uvéites, des vascularites rétiniennes et des neuropathies
optiques observées lors de pathologies dentaires. Les antigénes bactériens et la nature
antigénique de biomatériaux dentaires en seraient a 1’origine, le typage immunogénétique
HLA-B27 les favoriserait (12).

Pour Hamard (24), c’est la théorie la plus souvent admise actuellement. Seul, alors, le
foyer infectieux dentaire compte, son si€ge importe peu.

Il est probable qu’une cause infectieuse puisse entrainer des phénomeénes immunitaires
secondaires, analogues a ceux rencontrés au cours des uvéites non infectieuses et responsables
de la pérennisation de I’inflammation intra-oculaire. Il parait donc impossible de dissocier les
causes infectieuses des mécanismes purement immunitaires (27).
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4. Affections bucco-dentaires responsables de
complications ophtalmiques

L’¢étiologie dentaire peut apparaitre plus ou moins évidente selon les signes retrouvés lors

de I’examen clinique et radiologique (21).

L’extraction prophylactique de la troisieme molaire maxillaire est justifiée pour
empécher 1’éventuelle infection de kystes folliculaires selon certains auteurs (28—30).

4.1. Causes dentaires

Tableau 1: Etiologies dentaires.

Causes

Exemples

Carie

Carie profonde (31,32)
Nécrose pulpaire (31)
Kyste (1,33)
Granulome (34,35)
Abces dentaire (36,37)
Ostéite

Traumatisme

Avec vitalité pulpaire menacée (19,38)

Accident d’évolution

Enfant (passage de la denture lactéale a la
denture définitive)

Adolescent et adulte jeune (dents incluses,
ectopies, péricoronarites, odontomes) (31,39—
41)

Chez I’adulte apres traumatisme (42)

Causes iatrogenes

Tous nos gestes :

- extraction (43—46)

- soins  conservateurs  endodontiques
(obturation insuffisante, incompléte ou
dépassement) (1), pansement occlusif avec
nécrosant (47)

- soins prothétiques (nécrose sous couronne
sur dent vivante)

4.1.1. Infections a point de départ maxillaire

Un cas illustre ce type d’infection. Un homme s’est présenté aux urgences avec les
symptomes suivants : gonflement important au niveau des paupieres, chémosis (cedéme de la
conjonctive), mouvements oculaires réduits et douloureux, défaut de vision et désaturation des
couleurs (26). Sur le scanner et I’IRM apparaissent une opacification des sinus ethmoidaux et
maxillaires, une érosion du plancher orbitaire gauche et une opacification du sinus frontal
gauche. La premicre molaire supérieure gauche présentait un granulome périapical a ’apex, et
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une communication avec le sinus maxillaire homolatéral a été observée. Le patient a subi une
procédure chirurgicale en urgence pour décompresser I’orbite, sous anesthésie générale. La
dent causale a ét¢ extraite, et un drainage de 1’orbite a été réalisé. Quelques jours apres
I’intervention, le patient a retrouvé des mouvements oculaires normaux et les signes
d’inflammation se sont améliorés. Quelques mois plus tard, le patient a réalisé¢ un scanner qui
a confirmé la résolution compléte de 1’infection sans séquelles.

La littérature présente 33 cas de cellulites orbitales odontogénes (26).

L’cedéme périorbitaire et la proptose (également appelée exophtalmie, correspond a
I’extrusion antérieure de I’ceil hors de I’orbite) sont les caractéristiques les plus retrouvées
chez les patients atteints de cellulite ou d’abcés orbitaire. Les autres symptomes retrouvés
fréquemment : douleur oculaire, érytheme, etc. 25 des 33 patients (75,7%) présentaient une
l1ésion dentaire identifiable ou des symptomes compatibles avec un processus inflammatoire
oral.
De manicere surprenante, les algies dentaires n'ont été signalés que huit fois. Pour 26 des 33
cas (78,8 %), des antécédents dentaires récents positifs étaient en fait une caractéristique
commune chez ces patients, ayant signalé des extractions ou d'autres procédures dentaires
dans les semaines précédant I'apparition de la pathologie.

Les corticostéroides oraux ont un effet protecteur contre [’cedéme (26).
Il faut cependant prendre en compte la majoration du risque infectieux li¢ a 1’usage d’anti-
inflammatoires stéroidiens (AIS), et préciser que ce risque est atténué si un antibiotique est
associé. La Prednisolone® prescrite a forte dose dans le cas de cellulite orbitaire peut aider a
diminuer rapidement la fi¢vre, la douleur, le gonflement, la proptose et améliorer les
mouvements oculaires.
La prise de corticostéroides semble accélérer 1’amélioration de la vision. Cependant a plus
long terme, il n’y a pas de différence au niveau de 1’acuité visuelle par rapport aux patients
n’ayant pas pris de corticostéroides.

Dans le cas d'une étiologie orbitaire, s'il existe des signes de lésions périapicales
actives, les dents concernées doivent étre extraites. Un drainage des sinus a été¢ nécessaire
dans 16 cas et des procédures dentaires dans 17 cas (26).

Un autre cas clinique illustre cette problématique, avec antécédents de douleur
dentaire pendant trois jours, acuité visuelle bonne lors de I’admission aux urgences, sans signe
de neuropathie optique, mais mouvements de I’ceil droit restreints, proptose, et chémosis
conjonctival (48). Les examens clinique et radiologique montrent une sinusite unilatérale, un
abces orbitaire, et des 1€sions périapicales autour de la premiere molaire supérieure droite,
avec un abces parodontal, et communication directe des racines de la molaire avec le sinus
maxillaire. Le traitement antibiotique par voie intraveineuse en urgence comprenait du
flucloxacilline, ceftriaxone, métronidazole. Il a été amené au bloc opératoire pour effectuer un
drainage de I’abces orbitaire et des sinus, antiobiothérapie poursuivie en postopératoire. La
culture bactérienne a permis de mettre en évidence la présence de bactéries anaérobies mixtes
et S. epidermidis. Les avulsions des deux molaires supérieures droites ont été¢ réalisées
quelques jours plus tard. La prescription de sortie contenait de la clindamycine (600mg) et de
I’amoxicilline associée a de 1’acide clavulanique (875mg/125mg) pour une durée d’un mois.
Les symptomes avaient tous disparu et le patient a retrouveé son acuité visuelle initiale lors de
la consultation de contrdle a un mois.
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Les cas de trois patients souffrant d’inflammation de I’orbite d’origine dentaire ont été
étudiés (48). Ils présentaient des signes cliniques communs: chémosis conjonctival,
gonflement région périorbitaire, douleur, proptose, baisse de I’acuité visuelle, etc. Un examen
par tomodensitométrie a confirmé le diagnostic de cellulite orbitaire et périorbitaire, ainsi
qu’une sinusite maxillaire étendue a 1’¢thmoide, ou de pansinusite. Une radiographie
alvéolaire d’une dent maxillaire a permis dans les trois cas d’identifier 1’origine de 1’infection.

4.1.2. Infections a point de départ mandibulaire

Nous rapportons le cas d’un patient agé de 35 ans qui s’est présenté aux urgences avec
un gonflement périoculaire et facial gauche, un cedéme important au niveau de I’ceil gauche,
une proptose, et une limitation des mouvements oculaires (49). Deux caries ont été
objectivées sur la deuxiéme molaire et la dent de sagesse mandibulaire gauche, ainsi qu’une
1ésion apicale radioclaire au niveau de la dent de sagesse. Le scanner a révélé un cedéme des
tissus mous et la présence de bulles d'air dans la zone sous-cutanée de la région buccale
gauche s'étendant a la région zygomatique jusqu'au niveau du toit de I’orbite. Un drainage de
I’abces a été réalisé, et le patient a regu de la ceftazidime (1g) associ¢ a du métronidazole
(500mg) par voie intraveineuse, la dent de sagesse a ensuite été extraite. Les symptomes ont
disparu quelques jours apres I’intervention, la prescription de sortie contenait un antibiotique
(dont la nature n’a pas été précisée) pendant 1 semaine.

4.1.3. Cas particulier de I’enfant

Les pathologies inflammatoires orbitaires sont plus fréquentes chez 1’enfant, 68% des
cas surviennent entre 1’age de 2 mois et I’age de 14 ans (26). Cependant, 1’origine dentaire de
I’inflammation est une étiologie mineure chez les enfants, contrairement a la population
adulte ou les pathologies dentaires sont plus souvent liées a des inflammations de 1’orbite.

Dans la population pédiatrique, les sinus paranasaux n’ont pas terminé leur
croissance : la barri¢re osseuse entre 1’orbite et la base antérieure du crane est trés fine, raison
pour laquelle cette affection est plus fréquemment retrouvée chez les enfants, avec une origine
bactérienne plus fréquente. Les agents pathogénes les plus souvent rencontrés sont :
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus aureus, Streptococcus pyogenes, haemophilus
influenzae.

Les auteurs (50) décrivent ici un cas rare de cellulite périorbitaire chez un patient agé
de 6 ans qui a évolué vers une cellulite orbitaire suite a une infection odontogene. L’enfant a
¢été adressé au service maxillo-facial, suite a 1’apparition d’une cellulite de I’hémiface gauche.
Il présentait une blépharite gauche, une hémorragie sous-conjonctivale, une diplopie et de la
fievre (40,2°C). Cependant, il ne présentait pas d’opthtalmoplégie gauche, ni de proptose.

Le patient a été placé sous amoxicilline associ¢ée a de 1’acide clavulanique et du
métronidazole par voie intraveineuse et a bénéficié d’un drainage chirurgical (50).

Son acuité visuelle a gauche était de 20/100. Un antécédent de douleur dentaire en
haut a gauche a ét¢ noté deux semaines avant cet épisode. L’examen clinique buccodentaire a
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révélé la présence de caries importantes sur plusieurs dents, et une douleur a la percussion sur
la deuxiéme molaire maxillaire gauche. Un traitement antibiotique composé d’amoxicilline
associ¢ a I’acide clavulanique, et métronidazole a été prescrit. L’examen tridimensionnel a
permis d’objectiver le foyer infectieux au niveau de la deuxieéme molaire de lait, ainsi que la
perte osseuse associée. Un drainage chirurgical a été réalisé sous anesthésie générale par
incision inféro-latérale de la paupicre, et un drain a été mis en place. La dent causale a ensuite
été extraite. Une semaine apres 1’intervention, le patient a retrouvé un visage symeétrique, les
signes d’infection ont disparu, et son acuité visuelle a été considérée comme normale a 20/30
(systeme anglais).

En conclusion, la prise en charge recommandée de la cellulite orbitaire odontogene
comprend un drainage chirurgical précoce associ¢ a 1’administration d’un antibiotique par
voie parentérale.

4.2.Causes péri-dentaires : les maladies parodontales

Les maladies parodontales, ou parodontopathies, peuvent étre définies comme des
maladies inflammatoires d’origine infectieuse, qui sont multifactorielles, et qui entrainent la
destruction des tissus parodontaux comme les tissus de soutien, 1’os alvéolaire et entrainant
également la formation de poches pathologiques autour des dents atteintes (51).

La forme la plus bénigne de maladie parodontale est la gingivite, causée par le biofilm
bactérien qui s’accumule le long de la gencive. Les personnes souffrant de gingivite ont un
risque accru de 57 % d’hémorragie rétinienne. Cela suggere que ces deux pathologies sont
liées. Les données récentes de la science suggerent 1’existence d’un lien entre la maladie
parodontale et la dégénérescence maculaire liée a 1’age (DMLA).

4.2.1. Association entre maladie parodontale et maladie oculaire : mécanismes ?
(52)

Trois hypotheses ont été développées pour expliquer 1’association entre la maladie
parodontale et les maladies oculaires : I’'immunité innée, des facteurs de risques en commun,
et I’épaisseur de la choroide de I’ceil.

1. L’immunité innée

L’immunité innée joue un rdle primordial dans les maladies inflammatoires
chroniques. Les agents pathogenes présents dans la maladie parodontale induisent une
réponse inflammatoire locale, et I’'immunité innée est activée grace a l’activation des
récepteurs Toll-like (TLR). Cela entraine ensuite la production de cytokines pro-
inflammatoires, et des phagocytes ainsi que des lymphocytes sont recrutés dans la zone
inflammatoire.

Au niveau de la rétine, les cellules de 1’épithélium pigmentaire rétinien ont un role
essentiel dans la réponse immunitaire, des récepteurs Toll-like sont présents, et elles sont
source de cytokines pro-inflammatoires, de chimiokines et de facteurs de croissance.

L’activation du systéme du complément, acteur essentiel du systéme immunitaire inné,
peut étre réalisée par plusieurs voies : la voie classique, la voie alternative ou la voie des
lectines. Cela induit la production de plusieurs fragments de compléments qui sont retrouvés
fréquemment dans la réponse de I’hote dans les troubles oculaires et les maladies
parodontales.
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Le dysfonctionnement de la voie du complément joue un réle important dans la
maladie parodontale et les maladies oculaires, cela pourrait étre la voie commune a ces deux
maladies.

2. Facteurs de risques communs

La maladie parodontale et certaines pathologies oculaires ont des facteurs de risque
communs, tel que 1’age, le tabagisme, un IMC ¢levé, le diabéte et ’hypertension artérielle.
Chez des patients diabétiques de type II, on a observé a la fois la présence d’une parodontite
et d’une altération de la microcirculation rétinienne.

3. Epaisseur de la choroide de I’eil

La choroide est une partie de la rétine externe, elle joue un rdéle dans la
physiopathologie de I’ceil. De nombreux troubles oculaires ont été associ€s a une €épaisseur de
choroide fine, mais ¢également quelques pathologies cardio-vasculaires, métaboliques et
inflammatoires. L’épaisseur de la choroide a été proposée comme un indicateur de maladie
systémique. A ce jour, aucune ¢tude n’a porté sur la choroide de 1’eeil chez les personnes
atteintes de maladie parodontale.

De nombreuses €études ont montré 1’association de la maladie parodontale et des

maladies oculaires, cependant les mécanismes de cette association méritent d’étre éclaircis. Il
est nécessaire que d’autres études soient menées afin de mieux comprendre cette association.

4.2.2. Sclérite

4.2.2.1. Définition

La sclere est la coque externe de I’eeil, elle est majoritairement constituée de
collagene. Elle est peu vascularisée. Du fait de sa proximité avec la cornée, I’uvée et le nerf
optique, les sclérites peuvent étre associées a une inflammation des structures adjacentes
(kératite, uvéite, papillite...) expliquant leur retentissement visuel (53).

La sclérite est une inflammation chronique qui touche cette coque externe, elle peut
entrainer des complications comme 1’uvéite, la cataracte, le glaucome, et également d’autres
pathologies touchant la rétine. La sclérite se divise en deux types : la sclérite antérieure et la
sclérite postérieure. La sclérite antérieure est la forme de sclérite la plus commune, elle peut
étre diffuse, nodulaire ou nécrosante. Cette pathologie peut étre isolée ou associée a des
maladies systémiques, plus rarement elle peut étre causée par une réaction a un traitement
médicamenteux, une infection, une tumeur ou des complications chirurgicales.

Il existe une relation étroite entre 1I’inflammation ou infection systémique et la sclérite.
Par exemple, les patients atteints de maladies inflammatoires de I’intestin souffrent de sclérite
dans 18% des cas (53).
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4.2.2.2. Cas clinique

Une femme de 30 ans, atteinte de sclérite depuis un an, a ¢été adressée au service de
parodontologie. Malgré la prise de traitements anti-inflammatoires non stéroidiens et de
solutions ophtalmologiques, la sclérite a continué sa progression. Suite & un examen clinique
parodontal, une parodontite chronique a ét¢ diagnostiquée chez cette patiente. Des surfagages
non chirurgicaux et chirurgicaux avec lambeau ont été réalisés, ainsi que des avulsions. La
sclérite a disparu rapidement apres la fin des soins, et six mois apres aucune récidive n’est a
noter (53).

4.2.2.3. Association avec la maladie parodontale

De nombreuses maladies systémiques affectent la cavité buccale. Cependant les
conditions buccales peuvent également affecter la santé systémique. Les patients atteints de
parodontite posseédent un microbiote infra-sulculaire constitu¢ de bactéries Gram -, et ces
pathogenes envahissent les tissus de soutien des dents et accedent la circulation systémique.
L’inflammation locale et I’inflammation systémique sont plus élevées, avec une augmentation
des marqueurs de DI'inflammation telle que la CRP. Ce cas présente la guérison d’une
complication ophtalmologique suite a un traitement de I’inflammation parodontale (54).
L’hypothese est que I’inflammation systémique due a la parodontite a déclenché la sclérite.
Les complications ophtalmologiques sont souvent le reflet d’une maladie sous-jacente, c’est
pourquoi il est important pour les médecins de suspecter des maladies systémiques lors de
I’apparition de symptomes. Il a ét¢ démontré qu’une thérapie parodontale entraine une
réduction des marqueurs inflammatoires ; dans ce cas le traitement parodontal a permis de
diminuer I’inflammation et la résolution de la sclérite. Nous pouvons donc supposer que la
sclérite antérieure peut Etre initiée par la maladie parodontale. Si les traitements
ophtalmologiques classiques ne fonctionnent pas pour soigner une sclérite, le chirurgien-
dentiste doit envisager la maladie parodontale comme étiologie possible de cette pathologie
(53).

4.2.3. Rétinopathie diabétique

Les maladies parodontales augmentent le risque de complications chez un patient
diabétique.

4.2.3.1. Définition

La rétinopathie diabétique se caractérise par la dégradation des vaisseaux sanguins de
la rétine. C’est une complication micro-vasculaire d’une hyperglycémie prolongée (51). La
maladie parodontale et la rétinopathie diabétique semblent partager des similitudes quant a
leur pathogenese. L’ inflammation est une entité commune aux deux pathologies. La maladie
parodontale est plus fréquemment retrouvée chez les patients diabétiques que chez les patients
sains, elle est considérée aujourd’hui comme la sixieme complication du diabete. Des études
ont tenté de comprendre 1’association entre la parodontite et la rétinopathie diabétique, de
corréler leurs gravités, ainsi que d’établir un lien entre I’hémoglobine glyquée, la créatine
sérique et les variables parodontales.
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Selon ’OMS (Organisation Mondiale de la Santé), la prévalence du diabéte dans le
monde sera de 5,4% en 2025. De plus, le diabéte de type II se manifeste de plus en plus tot, et
les complications et conséquences a long terme sont donc de plus en plus nombreuses.

La moiti¢ des patients atteints de diabéte souffre de rétinopathie diabétique, a des
degrés plus ou moins séveres. Cependant, grice aux progrés de la science et des soins
médicaux, I’incidence de cette maladie a diminué au cours des derniéres années. La
rétinopathie diabétique est la cause de cécité la plus fréquente chez 1’adulte.

On distingue deux types de rétinopathie : la rétinopathie proliférative et la rétinopathie
non proliférative. Un traitement spécifique appelé « photocoagulation laser » existe pour
permettre d’éviter 1I’évolution de la rétinopathie proliférative, et ainsi d’éviter la cécité.

4.2.3.2. Lien entre maladie parodontale et rétinopathie diabétique

Différents mécanismes peuvent expliquer 1’association entre la maladie parodontale et
la rétinopathie diabétique (51) :

e La résistance a I'insuline est augmentée dans la maladie parodontale, a cause des taux
¢leveés d’interleukines 6, de protéine C réactive, et de fibrinogéne.

e Le stress oxydatif qui est induit par la maladie parodontale entraine des Iésions
tissulaires ainsi que des morts cellulaires.

e La maladie parodontale provoque une augmentation du nombre de facteurs de
croissance de 1’endothélium vasculaire (VEGF) dans le fluide gingival. Cependant, le
niveau ¢levé de ces facteurs peut léser la barriere hémato-rétinienne et peut ainsi
causer une pathologie rétinienne.

- L’athérosclérose est une conséquence de la maladie parodontale, cela peut mener a
un décollement de la rétine.

4.2.3.3. Cas clinique

Les résultats d’¢tudes ont montré que la relation entre I’ancienneté de la maladie
diabétique et le degré de sévérité de la rétinopathie est statistiquement significative, tout
comme 1’association entre la durée du diabete et la sévérité de la maladie parodontale. La
sévérité de la maladie parodontale et la sévérit¢ de la rétinopathie diabétique semblent
¢galement corrélées (51).

Il est intéressant de noter que les taux d’hémoglobine glyquée, et de créatinine sérique sont
corrélés positivement a la sévérité de la maladie parodontale (51).

Le role de I’hémoglobine glyquée dans la maladie parodontale et dans la rétinopathie
diabétique a été observé dans plusieurs études, il a ét¢ démontré qu’il y avait une relation
dose-effet entre 1’hémoglobine glyquée chez les patients diabétiques et 1’étendue de la
parodontite. Mais 1l existe également un lien de cause a effet entre ’HBA1c chez les patients
non diabétiques et la maladie parodontale, car il a ét¢ montré qu’un taux ¢élevé d’HbAlc chez
un patient non diabétique lui donnait plus de risques de souffrir de parodontite (54).

En outre, un rapport récent suggere une relation bilatérale entre le diabéte de type II et
la maladie parodontale. Il a ét¢é démontré que le traitement parodontal est associ¢ a des
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améliorations du contrdle de la glycémie chez les patients diabétiques, avec des réductions de
I'HbA1c d'environ 0,4 % a la suite de la thérapie parodontale (54).

Les diabétiques de type II atteints de rétinopathie sont cinq fois plus susceptibles de
développer une maladie parodontale que les diabétiques de type II sans rétinopathie (51).

Une étude a évalué la relation entre la parodontite et la prévalence de la rétinopathie
diabétique en utilisant des données représentatives au niveau national. Le risque de
rétinopathie diabétique a été positivement associé a la présence de parodontite chez les adultes
coréens diabétiques non obéses apres ajustement avec des variables confusionnelles,
notamment 1'adge, le sexe, le tabagisme, la consommation d'alcool, l'exercice physique,
I'hypertension artérielle, le syndrome métabolique (association d’anomalies liées a un exces
de graisse viscérale), I'HbAlc et la durée du diabete de type 11 (54).

La sévérité de la maladie parodontale est corrélée de manicre significative a la sévérité

de la rétinopathie diabétique, et le risque de rétinopathie proliférative est plus important en
présence de maladie parodontale (55).

4.2.3.4. Prise en charge

La prévention et la gestion de la maladie parodontale sont primordiales et doivent faire
partie intégrante des traitements du diabete (51). Une étroite collaboration entre les
chirurgiens-dentistes et les médecins est nécessaire, ainsi qu’une bonne communication. Lors
de I’examen clinique, 1’odontologiste doit €tre conscient du risque potentiel de rétinopathie
chez le patient diabétique atteint de maladie parodontale, et doit pouvoir adresser le patient a
un ophtalmologiste afin d’avoir une prise en charge compléte.

Cela indique qu'une coopération plus étroite entre le diabétologue et le parodontologue
est nécessaire pour surveiller le patient diabétique. Lorsqu'un parodontologue constate la
présence d'une parodontite chez des patients diabétiques non obeses, il devrait recommander
une consultation ophtalmologique en temps utile.

Il serait intéressant de proposer des études avec des échantillons de plus grande taille,
avec des suivis plus longs, afin de déterminer si la maladie parodontale est un facteur de
risque ou une coincidence pour la rétinopathie diabétique.

4.2.4. Déoénérescence maculaire liée a ’agse (DMLA)

4.2.4.1. Définition

La DMLA (dégénérescence maculaire liée a 1’dge) débute par une phase précoce,
caractérisée par 1’accumulation de petits dépdts blanchatres, sans dégénérescence et le plus
souvent asymptomatique, elle évolue insidieusement avant 1’apparition d’un scotome (point
aveugle) au centre du champ de vision quand la maladie est plus avancée (56). La DMLA est
la cause la plus importante de perte irréversible de la vision centrale chez les personnes de
plus de 60 ans.
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Deux types de DMLA existent : seche ou atrophique, qui représente 90% des cas de
DMLA, et exsudative ou humide. Nous ignorons aujourd’hui la réelle étiologie de cette
maladie, et a ce jour seule la forme humide se traite. Il n’existe pas de traitement spécifique
pour la forme atrophique, ¢’est pourquoi la gestion de cette maladie repose sur des traitements
dits palliatifs et avant tout sur une identification des facteurs de risque.

4.2.4.2. Lien entre maladie parodontale et DML A

Il a été suggéré que les changements liés a 1'age et le stress oxydatif entrainant des
dommages cellulaires sont les facteurs déclenchants de la DMLA (57). Ces Iésions cellulaires
sont en outre agravées par la réponse immunitaire et inflammatoire qui s'ensuit. Une réponse
inflammatoire chronique peut entrainer une progression de la DMLA vers un stade avancé, ce
qui entraine une baisse de la vision sévere.

La maladie parodontale est une maladie chronique a la fois infectieuse et inflammatoire.

Il a déja été montré I’association entre la parodontite et les maladies vasculaires
athérosclérotiques. Des pathogénes oraux ont ¢été identifiés dans les membranes
néovasculaires excisées chez des patients avec DMLA.

L’athérosclérose et la DMLA ont des facteurs de risques en commun, I’association entre ces
deux maladies est ¢évidente. Cependant, nous ne comprenons pas encore le lien entre la
maladie parodontale et la DMLA (58).

En outre, les résultats de récentes études ont montré 1’existence d’un autre facteur de
risque de la DMLA ; le role des biomarqueurs inflammatoires systémiques. En effet, des
patients avec des niveaux de protéine C réactive (CRP) supérieurs a 3 mg/l ont deux fois plus
de risque de développer une DMLA avancée, par rapport aux patients dont les niveaux sont
inférieurs (56).

La CRP est une protéine synthétisée par le foie lors d’une inflammation aigue ou
chronique. La maladie parodontale induit une inflammation chronique et une bactériémie, et
a également été associée a des taux €levés de biomarqueurs systémiques tels que le facteur de
nécrose tumorale - a, la CRP, I'IL - a et I’'[L-6.15, 16 (56).

En plus de I’age, il existe d’autres facteurs de risques communs a la DMLA et a la
maladie parodontale. Des recherches scientifiques ont suggéré que le diabéte est un facteur de
risque pour la DMLA sévere. Cependant, la maladie parodontale et le diabéte ont une relation
bidirectionnelle (56). En effet, le nombre de patients atteints de diabéte augmente en présence
de 2 ou 3 facteurs de risque de la maladie parodontale. En revanche, la parodontite augmente
la susceptibilité au développement du diabete. Par le biais du diabéte, la maladie parodontale
pourrait avoir un effet indirect sur la DMLA.

L’infection bactérienne, ainsi que I’inflammation, particulicrement a travers le taux
¢levé de CRP et I’activation de la voie du complément, jouent un réle dans la pathogénese de
la DMLA. Ce dysfonctionnement pourrait étre la voie commune aux deux maladies. En plus
de la susceptibilité¢ génétique, la dérégulation/super-régulation inflammatoire devrait étre une
clé potentielle de la relation entre la parodontite et DMLA. Cependant, des niveaux ¢€levés de
biomarqueurs inflammatoires systémiques ont ¢été associés a la DMLA et ont été
significativement augmentés chez les patients atteints de la maladie parodontale chronique.
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Des données épidémiologiques récentes suggerent que la parodontite est un facteur de
risque supplémentaire plausible pour la DMLA. D'autres études sont nécessaires pour mieux
comprendre une relation potentielle entre la maladie parodontale et la DMLA.

Récemment, un nouveau facteur de risque de la DLMA a été proposé : I’infection.
Trois candidats pathogenes sont étudiés : Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori,
Cytomégalovirus (57).

Dans les tissus parodontaux, I’infection bactérienne causée en partie par les bactéries
Gram - active le systeme inflammatoire et immunitaire, et meéne a la destruction des tissus de
soutien de la dent, incluant la perte osseuse alvéolaire (57).

On observe une association significative entre la maladie parodontale et la DMLA
seulement chez les individus jeunes. Cela peut étre expliqué par le fait que la maladie
parodontale joue un rdle potentiel sur les premiers stades de la DMLA et qu’avec ’age et
I’augmentation des covariances, I’effet de la maladie parodontale peut tre dilu¢ aprés 60 ans.
D’apres la littérature, la DMLA est rare avant 55 ans, et trés fréquente apres 75 ans ; de méme
que la maladie parodontale qui est plus fréquente et plus sévere avec I’age (59).

Un lien significatif a été observé entre la maladie parodontale sévere et la DMLA
uniquement dans le groupe le plus jeune. Aucune association significative n'a été observée
entre la maladie parodontale et la DMLA dans le groupe le plus agé et entre la maladie
parodontale légere et la DMLA dans les deux groupes d’age. D'aprés ces données
épidémiologiques, les personnes atteintes de DMLA présentaient plus de problemes
parodontaux que les personnes non atteintes et les personnes atteintes de DMLA avaient
moins de dents et plus de perte osseuse alvéolaire (56).

Cette étude émet ’hypothése que la perte osseuse alvéolaire, la conséquence majeure de la
parodontite, est associée a la DMLA. Le but est d’étudier relation entre certains parametres de
sant¢ bucco-dentaire qui reflétent une infection parodontale (présence salivaire de six
organismes associés a la parodontite Gram-négative) : Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Campylobacter rectus et
Aggregatibacter actinomycetemcomitans) et la destruction des tissus (le nombre de dents, la
perte osseuse alvéolaire) avec la DMLA (57).

Dans I'ensemble de la population, I'association entre la perte osseuse alvéolaire et la
DMLA a été perdue lorsqu'elle a été ajustée en fonction de l'dge. Chez les hommes,
l'association est restée significative aprés ajustement. Les associations entre le nombre de
dents et la DMLA dans I'ensemble de la population et chez les femmes ont été perdues lors de
I'ajustement des données en fonction de l'dge (57). Cette ¢étude montre une association
significative entre la perte osseuse alvéolaire et la DMLA chez les hommes, mais pas chez la
femme. Une déficience en hormone cestrogéne serait associée a une perte osseuse alvéolaire
sévere. L cestrogeéne inhibe la perte osseuse alvéolaire et influe sur la relation potentielle entre

DMLA et perte osseuse alvéolaire chez la femme (57).iske!

(L

Les participants agés de 40 a 62 ans souffrant de parodontite sévére ont 1,6 fois plus
de risque de souffrir de DMLA, comparés a ceux qui ne souffrent pas de parodontite (58).
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4.2.4.3. Prise en charge

Les professionnels de la santé bucco-dentaire sont les acteurs de la diminution de
I’infection et de I'inflammation causées par la maladie parodontale dans la population
vieillissante. La prise en charge et le traitement précoce de la maladie parodontale permettent
de réduire la charge infectieuse et inflammatoire, et éventuellement la perte osseuse
alvéolaire, et de ce fait, les dégénérescences li¢es a 1’age.

4.2.5. Glaucome

4.2.5.1. Définition

Le glaucome est une maladie faisant partie des neuropathies optiques progressives,
elle est caractérisée par des modifications dégénératives des cellules ganglionnaires de la
rétine et du nerf optique, majoritairement dues a une pression intraoculaire €élevée. Le type de
glaucome le plus courant est le glaucome primaire a angle ouvert, qui correspond a 80% des
cas de glaucomes. Il existe également le glaucome primaire a angle fermé (60).

Le glaucome est la principale cause de cécité chez I’adulte dans le monde, avec une
estimation s’élevant a 60 millions de personnes souffrant de problémes oculaires liés au
glaucome (60).

Son étiologie reste pour le moment insuffisamment comprise, il existe plusieurs
facteurs de risque, notamment environnementaux et génétiques.
Le lien entre la maladie parodontale et le glaucome n’a pas été étudi¢ en profondeur. La
parodontite augmente la réaction inflammatoire systémique, et le glaucome en tant que
maladie neurodégénérative, pourrait étre exacerbé par le résultat de [’inflammation
systémique chronique.

4.2.5.2. Mécanismes d’association

Plusieurs hypothéses existent (60) :

e Le microbiote oral spécifique a la parodontite est capable de causer une réponse
immunitaire et donc d’exacerber la neurodégénérescence glaucomateuse.
L’administration de lipopolysaccharides a des souris peut favoriser le développement
de glaucome par régulation a la hausse du systéme du complément et de ’activité de
signalisation du récepteur 4 de type toll-like, ainsi que par 1’activation microgliale
dans le nerf optique.

e La maladie parodontale pourrait induire une inflammation systémique chronique
conduisant a un dysfonctionnement des cellules endothéliales, qui peut entrainer une
vasodilatation a médiation de flux provoquant ainsi une mauvaise perfusion du nerf
optique, pouvant expliquer la physiopathologie du glaucome.
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e En outre, la neurodégénérescence peut étre liée aux produits bactériens. La
neurotoxicité de certaines especes pathogeénes pourrait étre expliquée par la production
d'oxyde nitrique qui aurait une action néfaste sur les microglies et les astrocytes. Les
produits bactériens peuvent déclencher une réponse inflammatoire locale qui conduit a
une neurodégénérescence glaucomateuse.

4.2.5.3. Association entre maladie parodontale et glaucome

Les résultats ont montré que la présence de parodontite est associée a un risque
significatif de glaucome. Le glaucome est plus retrouvé chez les patients atteints de
parodontite, méme apres la stratification par age, sexe, présence de comorbidités, et usage de
corticostéroides. Les patients atteints de parodontite présentent un risque significativement
¢levé de glaucome primaire a angle ouvert mais pas de glaucome primaire a angle fermé (60).

Un patient ayant perdu une dent, et ayant été diagnostiqué atteint de maladie
parodontale dans les deux dernieres années, a un risque 1,85 fois plus ¢levé de développer un
glaucome primaire a angle ouvert (61).

L’incidence du glaucome augmente avec 1’adge, ainsi qu’avec la présence de
comorbidités et I'usage de corticostéroides, dans les deux groupes (cohorte de patients atteints
de parodontite et cohorte de comparaison) (60). Cependant, le rapport de risque (ou hazard
ratio) des patients atteints de parodontite par rapport aux patients non atteints, est plus élevé
sans comorbidités et sans usage de corticostéroides. Ces résultats reflétent le fait que la
parodontite seule est associée au risque de glaucome. Cependant, I'age, la comorbidité et
l'utilisation de corticostéroides pourraient influer sur la relation entre la maladie parodontale
et le glaucome, en ayant plus d'impact sur le groupe de non-parodontite que sur le groupe de
parodontite.

La santé oculaire doit étre mise en avant pour ces patients, et les mécanismes sous-jacents
doivent étre étudiés plus en détails.
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4.3. Causes péridentaires diverses

Elles sont plus rarement retenues.

Tableau 2 : Causes péridentaires et diverses.

Causes Exemples

Implantologie Pose d’implant (62)

Lésion parodontale Desmodontite et nécrose pulpaire (31)
Lésion muqueuse De type infectieux, inflammatoire, tumoral.

Au niveau des parois de la cavité buccale, de
la langue, des amygdales

Solution de continuité osseuse Perte par trauma facial (trouble de D’articulé
dentaire, hématome intra-buccal ou orbitaire,
trouble de 1’oculomotricité, dysesthésie infra-
orbitaire)(11)

Lésion tumorale Bénigne (kyste d’origine dentaire)
Maligne (muqueuse ou alvéolo-dentaire)

Traumatisme Protheses fixées ou amovibles (63)
Appareils orthodontiques (forces extra-orales)
(64,65)

4.4. Causes anecdotiques

4.4.1. Fibromatose gingivale

La fibromatose gingivale est une pathologie génétique rare et bénigne, elle est
caractérisée par une hyperplasie fibreuse lente, progressive, et non-hémorragique, de la
gencive kératinisée. La fibromatose peut étre d’origine génétique ou idiopathique.

Un patient agé de 21 ans, sans antécédents familiaux de fibromatose gingivale, a été
diagnostiqué souffrant de fibromatose suite a une biopsie gingivale. Depuis sa naissance, il
souffrait d’une trés mauvaise acuité visuelle, et les examens oculaires ont révélé des
cataractes, avec la présence d’opacités, ainsi qu’une ésotropie (forme de strabisme). Ce
patient souffrait également d’ostéofibrose, avec la présence de dents incluses, et des
anomalies cérébrales. Le jeune homme a été diagnostiqué comme souffrant d’une fibromatose
gingivale idiopathique syndromique (66).

Il existe une association rare de cataracte congénitale et de fibromatose gingivale idiopathique
syndromique. Dans la littérature, la fibromatose gingivale a été associée a 1'opacité cornéenne,
la microcornée et la rétinite pigmentaire mais 1’association de cette maladie a la cataracte est
trés rare. Un seul cas a été décrit dans la littérature (66). A ce jour, I’ésotropie et la myopie
n’ont pas de lien avec la fibromatose gingivale.

La pathogénie de la fibromatose gingivale n’est pas parfaitement comprise, cependant au
niveau moléculaire, la recherche observe une expression anormale de molécules liés au
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métabolisme de la matrice extra-cellulaire, telles que TGF-B, ce qui entraine une
augmentation du dépot de matrice extra-cellulaire qui contribue a la pathogénie. La
fibromatose gingivale peut étre associée a des lésions oculaires, il est important que ces
patients bénéficient d’examens ophtalmologiques réguliers afin d’éviter des complications et
bénéficier de prise en charge médico-chirurgicales adaptées.

4.4.2. Relation entre malocclusion dentaire et pathologies oculaires

Toutes les structures de 1’organisme sont connectées entre elles pour former une seule
et méme unité, un état pathologique dans une zone précise peut affecter une autre zone (67).

La malocclusion peut entrainer des complications telles que des déséquilibres au
niveau de la mandibule, avec hypercontractions des muscles masticateurs et de tous ceux
impliqués dans la posture par un mécanisme de compensation d’un équilibre rompu au sein de
I’organisme.

Chez les patients atteints de troubles orthopédiques, on retrouve 83 a 87 % de
malocclusions. L’¢tude de 1’occulo-céphalo-gyrie montre de nombreuses corrélations entre le
systeme visuel et le systéme moteur ; lorsque 1’on suit du regard un objet en mouvement, I’ceil
doit pouvoir coordonner la téte et le cou. Les muscles contrdlant le mouvement des yeux sont
trés proches de I’appareil masticateur. Le muscle droit latéral posséde des fibres qui forment
des voies vers le noyau trijumeau et le noyau oculomoteur. Parmi les défauts oculaires liés a
la malocclusion, on retrouve les défauts de convergence, I’hétérophorie (déviation de I’axe de
la vue lorsque les yeux sont au repos). L’équilibre du corps repose donc sur le positionnement
de la téte.

Les données et résultats suggeérent que la dimension verticale de 1’occlusion est liée a 1’ceil
dominant. Chez les enfants souffrant de béance, I’ceil gauche est prédominant dans 41.58%
des cas, ce qui est plus ¢élevé que chez les enfants avec une occlusion normale, ou une
supraclusion (67).

Pour les enfants souffrant d’une supraclusion, 1’ceil droit a plus de chance d’étre prédominant
(66,6 %). Les sujets présentant une béance montrent un pourcentage significativement
inférieur d’ésophorie par rapport aux autres, alors que les sujets présentant une supraclusion
ont un pourcentage significativement supérieur d’exophorie par rapport aux autres.

Les malocclusions, les défauts de posture et d’orthoptie peuvent étre associés. Il est
nécessaire de faire appel a plusieurs spécialistes pour obtenir une approche multidisciplinaire.
Il n’est pas possible d’affirmer qu’il existe un réel lien de causalité, mais nous pouvons
aujourd’hui le supposer.
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5. Tableaux cliniques d’ophtalmologie

Flament et Storck rappellent que 1’orbite est la cible favorite des manifestations
ophtalmologiques de la pathologie dentaire en raison de sa proximité anatomique, de la
richesse de ses connexions vasculo-nerveuses et de son hétérogénéité tissulaire (12).

5.1. Atteintes inflammatoires d’origine infectieuse

5.1.1. Uvéites

L’uvéite est la manifestation oculaire la plus fréquente de la pathologie oculaire
d’origine dentaire (étiologie odontologique retrouvée dans 1 % des cas) (14,68).

L’uvée (iris, corps ciliaire et choroide) est une véritable éponge vasculaire dans laquelle
I’infection se développe avec facilité (21).

L’uvéite correspond a une inflammation endoculaire (12,69). Il peut exceptionnellement
s’agir d’une endophtalmie apreés extractions dentaires multiples (43) ou au cours d’une
périodontite provoquée par Peptostreptococcus intermedius ou Aspergillus flavus (33).

L’uvéite antérieure (42 % des uvéites (70)) est I'inflammation de I’iris et du corps
ciliaire. Elle s’accompagne d’une baisse d’acuité, de photophobie et de douleurs oculaires
(71). Le foyer infectieux bucco-dentaire est retrouvé dans 20 % des formes non
rhumatismales, son traitement permet d’éviter que 1’uvéite ne devienne chronique (70).

5.1.2. Au niveau des paupiéres : cedémes et abcés palpébraux inférieurs, cellulite
périorbitaire

Ils apparaissent en raison de la contiguité d’une dent infectée.
Il est primordial de savoir différencier une infection périorbitaire qui se limite a une
atteinte des paupicres, d’une infection orbitaire qui est potentiellement létale.

La cellulite périorbitaire est plus une pathologie plus commune, et son pronostic est
plus favorable. Les symptomes décrits sont : chaleur, gonflement, érythéme, fiévre ou non.
Cependant il n’y aura pas de proptose, pas d’anomalies de la vision ou de mouvements
oculaires (50).

5.1.3. Au niveau des voies lacrymales : dacryocystite — péricystite

Faisant suite a une ostéopériostite du maxillaire, elles sont caractérisées par une
tuméfaction intéressant 1’angle médial des paupieres jusqu’a 1’aile du nez. La pression de la

région fait sourdre du pus au niveau de 1’angle médial palpébral (72).
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5.1.4. Au niveau de ’orbite

5.1.4.1. Cellulites orbitaires

La cellulite orbitaire et la cellulite périorbitaire se différencient par différents
symptomes et signes, et surtout par la localisation, la réaction inflammatoire des tissus
alentours et I’espace occupé par I’infection (50).

Les signes et symptomes d’une infection orbitaire sont I’exophtalmie, le chémosis, un
dysfonctionnement des muscles extra-oculaires, et il y a fréquemment une baisse de 1’acuité
visuelle. Dans la majorité des cas de cellulites orbitaires, le patient souffre également d’une
rhinosinusite bactérienne (86 a 98% des cas) (48).

L’abcés sous-périosté (APS) de I’orbite correspond a une suppuration située entre les
os orbitaux et I’espace périorbitaire, il nécessite une approche chirurgicale invasive, I’effet
des antibiotiques n’étant pas suffisant. Il est le plus rare dans la région maxillo-faciale avec
une prévalence de seulement 1,3% alors que I'abcés périorbitaire a une prévalence de 45%
(49).

De nombreuses causes peuvent induire des maladies inflammatoires des tissus
orbitaux comme la cellulite orbitaire et 1’abcés sous-périosté : traumatisme, présence d’un
corps étranger, intervention chirurgicale, dacryocystite, endophtalmie, infections dentaires,
propagation d’infections provenant des sinus paranasaux. La majorité des cellulites orbitaires
se développe a partir de I’infection des sinus paranasaux (50).

La sinusite paranasale est la cause prédominante de 80 % des cas d’abces sous-
periostés de 1’orbite, la sinusite ethmoidale étant la source la plus fréquente, suivie des
sinusites des maxillaires (49).

L’inflammation de I’orbite est rarement causée par une infection d’origine dentaire, cependant
malgré sa rareté, cela peut mener a une cécité totale si D’infection n’est pas traitée
correctement.

La prévalence des inflammations de 1’orbite d’origine dentaire serait de 2%, la plupart
des cas rencontrés dans la littérature correspond a des infections situées au niveau de dents
maxillaires. Cependant, quelques études ont démontré qu’une dent de sagesse mandibulaire
pouvait également étre impliquée (49).

Les agents responsables de I’infection généralement retrouvés sont : Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus constellatus, Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae, les streptocoques a- et non hémolytiques et Bacteroides prevotella,
streptocoques alpha-hémolytiques (26).

Les cultures de cellulites orbitales odontogénes sont généralement polymicrobiennes, surtout
chez I’adulte (73).

Kaban et Mac Gill (74) distinguent, selon le franchissement du septum orbitaire par le
processus inflammatoire, les cellulites périorbitaires (ne concernant que les paupicres) et les
cellulites orbitaires, rares et graves avec ocedéme palpébral, chémosis, exophtalmie,
ophtalmoplégie et anesthésie cornéenne. Le septum orbitaire sépare les paupieres du contenu
orbitaire et agit comme une barricre a la diffusion d'infections aux structures plus profondes.
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La présence du septum orbitaire permet de délimiter les infections en les classant en maladie
pré-septale ou post-septale. Ce septum permet d’agir comme une cloison/barriere a la
propagation de l’infection, limitant le tissu sous-cutané orbital enflammé a l'avant de la
cloison orbitale et évitant ainsi l'exophtalmie. La transition vers 1’infection post-septale peut
se faire suite a une rupture du septum orbital, ce type d’infection peut provoquer de graves
complications (50).

La cellulite préseptale peut étre traitée avec succeés par une antibiothérapie; toutefois,
si I’examen révele un abces orbitaire, une mauvaise vision, ou une aggravation des signes
orbitaux et/ou une détérioration de la vision pendant le traitement, un drainage de 1'abces
orbitaire et des sinus concernés est recommandé.

Les micro-organismes présents dans les infections d’origine dentaire peuvent s’étendre
jusqu’a I’orbite grace a la proximité de celle-ci avec les sinus, et grace a sa communication
vasculaire étendue avec des structures adjacentes.

CLASSIFICATION

Il existe 5 stades évolutifs de la cellulite orbitaire (sans traitement) selon la classification
de Smith et Spencer, modifi¢e par Chandler (75) :

e Stade I : cedéme inflammatoire des paupieres : cellulite pré-septale, due a 1’obstruction
du drainage veineux et lymphatique.
La tuméfaction est antérieure au septum orbitaire, il n’y a pas de symptomes oculaires.

e Stade II : exophtalmie inflammatoire : cellulite intra-orbitaire, avec atteinte postérieure
a travers le septum orbitaire. Symptomes : cedéme des tissus orbitaires, proptose,
chémosis, diminution des mouvements oculaires et distorsion visuelle.

e Stade III : abces orbitaire sous-périosté (76) (retrouvé souvent chez 1’enfant (19)) :
exophtalmie douloureuse et inflammatoire non axile (I’ceil dérive du coté opposé a
I’abces), Il peut provoquer une perte de vision et une proptose.

e Stade IV : abces intra-orbitaire : ophtalmoplégie, diminution de ’acuité visuelle et
atteinte des réflexes pupillaires, anomalies du fond d’ceil,

e Stade V: thrombophlébite du sinus caverneux : forme trés grave avec une forte
mortalité. Ce stade est caractérisé par une protrusion du globe oculaire, vasodilatation
conjonctivale et épisclérale, ophtalmoplégie, cedéme papillaire, signes généraux et
méningés de type septicémique.

Cette classification est thérapeutique : les stades I et II justifient un traitement médical,
les stades III et IV un traitement médico-chirurgical (19,38).
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La pathologie dentaire s’exprime au niveau orbitaire surtout par les stades I et II. Mais la
thrombophlébite du sinus caverneux a une origine dentaire dans 7 % des cas. Elle peut se
compliquer d’une atrophie optique, d’une méningite ou d’un abces cérébral (12).

Il existe trois facteurs déterminants dans leur survenue: prescription d’anti-
inflammatoires, antibiothérapie mal adaptée, traitement chirurgical initial insuffisant ou
absent. Les facteurs favorisants sont I’age, les déficits immunitaires, les néoplasies, le diabéte,
voire I’éthylisme (77).

5.1.4.2. Au niveau du rebord orbitaire : ostéopériostite aigué

Elle représente une inflammation aigué du périoste orbitaire.

5.1.5. Autres formes cliniques plus rares

Ont été décrits un abces intra-conal secondaire a I’infection de prémolaires et de
molaires et une gangréne gazeuse de 1’orbite (34) suite a un granulome péri-apical infecté
d’une dent de sagesse maxillaire. Une anesthésie sélective des branches périphériques du nerf
trijumeau due a une infection d’origine dentaire a été rapportée par Barrett et al. (78).

Falcone (79), relate un syndrome de la fissure orbitaire supérieure (cedeme péri-
orbitaire, ecchymose subconjonctivale, ptose, ophtalmoplégie, dilatation pupillaire),
complication d’un kyste infecté.

D’autres atteintes oculaires par essaimage infectieux sont tres rares (11):

- les kératites a Capnocytophaga (80) chez des patients immunodéprimés (cortistéroides
(83,84), SIDA(83)), ou a Candida albicans (84)

- les panophtalmies infectieuses, endophtalmies (85),

- les métastases septiques de I’iris : suite a un abces d’une molaire maxillaire, diagnostiqué
par angiographie du fond d’ceil (86).

5.2. Atteintes inflammatoires non infectieuses

5.2.1. Conjonctivites

(Eil douloureux, conjonctive rouge plus ou moins oedématiée pouvant aller jusqu’au
chemosis (cedéme de la conjonctive) les caractérisent. Photophobie, larmoiement et prurit en
sont les signes fonctionnels (21).

5.2.2. Vascularites

Sous forme de périphlébites (11). Bloch-Michel classe les vascularites parmi les
panuvéites (87).
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5.2.3 Neuropathies optiques

Elles sont révélées par une baisse de 1’acuité visuelle avec altération plus ou moins
importante du champ visuel. Il s’agit de I’inflammation de la téte du nerf optique ou de la
portion rétrobulbaire du nerf optique (31). Les neuropathies optiques se rencontrent sous
forme de papillite (39,88) ou de névrite optique rétrobulbaire, parfois controlatérale.

Les 1ésions supposées responsables sont les granulomes apicaux, 1’ostéite péri-radiculaire,
et plus rarement la carie profonde et la pulpite (24). Mais elles relévent vraisemblablement
d’un mécanisme immunologique, car les foyers infectieux dentaires ou parodontaux sont de
fortes sources antigéniques (12).

L’évolution avec traitement des affections dentaires et ophtalmologiques conduit a
I’atrophie partielle ou totale du nerf optique, ou au contraire a une récupération totale (11).

5.2.4. Episclérites

C’est une inflammation de 1’épiscleére (fin tissu conjonctif dense et vascularisé recouvrant
la sclere, I’enveloppe protectrice de I’ceil (89,90)). Elle se présente comme une rougeur
limitée, douloureuse lors des mouvements oculaires ou a la pression (71). Il y a sensation de
géne et larmoiement. L’association douleur et photophobie est exceptionnelle (90).

Plus rarement, on décrit des kératites nummulaires, des kérato-conjonctivites, des
conjonctites récidivantes, des hémorragies sous-conjonctivales qui ont régressé apres
extraction dentaire (11). Une hémorragie intra-oculaire est rapportée apres la pose d’implants
dentaires sous anesthésie locale (62).

5.3. Manifestations réflexes

5.3.1. Troubles sensitifs

Les troubles sensitifs relévent de I’irritation du nerf trijumeau (V). L’action a distance
s’expliquant par les rapports étroits entre les branches du nerf trijumeau (V) et leurs
anastomoses avec les nerfs craniens et le sympathique (2,3,20,21).

On distingue :

o La névralgie trigéminée réflexe : le sujet projette sa douleur dans un territoire cutané
(erreurs possibles). Elle peut étre infra-orbitaire, rétro-orbitaire ou intéresser le
segment antérieur du globe oculaire. Des migraines ophtalmiques ont été décrites
(2,3),

e Les algies oculo-orbitaires : fréquemment d’origine dentaire, elles sont aussi observées
dans 25 % des carcinomes du sinus maxillaire (12),

o La photophobie : accompagnée souvent d’autres troubles réflexes, elle signe 1’atteinte
du trijumeau (2,3)
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5.3.2. Troubles moteurs, sécrétoires, sensoriels, et vaso-moteurs

11 existerait des troubles :

e moteurs : blépharospasme (2), troubles pupillaires (2,3,20,21,39),

e sécrétoires : larmoiement unilatéral (2), sécheresse oculaire ou hypocrinie (12,39),

La sécheresse oculaire est souvent considérée comme symptomatique d’une carie dentaire
(12). Mais ces deux entités sont trés fréquentes. Pour Roth (39), cela n’est pas la
conséquence d’une affection dentaire.

e sensoriels (2,3,21,39)

e vaso-moteurs : angiospasme, conjonctivites hyperhémiques réflexes (2,20,21,39).

5.4. Atteintes tumorales

Il s’agit de tumeurs a point de départ dentaire, développées dans le maxillaire ou par
envahissement du sinus maxillaire. La confirmation et 1’étude des rapports de la Iésion avec le
globe oculaire se fait grace a un panoramique, et au scanner. Ce dernier permet 1’orientation
thérapeutique et pronostique lors de tumeur maligne. L’Imagerie par Résonance Magnétique
(IRM) permet de différencier les lésions inflammatoires des 1ésions tumorales (11).

Nous citerons comme exemple une tumeur conjonctivale a point de départ dentaire (35).

Un cas de choristome odontogene a été décrit : une patiente agée de 5 ans s’est présentée
avec une masse sous-conjonctivale supra-temporale gauche, qu’elle avait depuis sa naissance
(91). Elle est devenue symptomatique car un cil créait une irritation. La patiente ne présentait
pas de syndrome, ni d’anomalie dentaire. La masse contenait un nodule dur et blanc, elle a été
retirée et une biopsie a été réalisée sans endommager les muscles ni la glande lacrymale situés
a proximité. L examen histologique a révélé la présence d’un nodule correspondant a une dent
calcifiée, car elle €tait constituée de tissu pulpaire et de dentine. A la suite de I’opération,
aucune récidive ni séquelles ne sont a noter.

Le choristome est une anomalie congénitale de la situation d’un organe ou d’un tissu
qui se trouve a un endroit anormal dans le corps (91). Le dermolipome est une tumeur
conjonctivale, une masse mobile blanche ou jaunatre, elle est située au niveau du fornix du
cantus externe. C’est une tumeur conjonctivale fréquente chez I’enfant. Le dermolipome est
constitu¢ de tissu adipeux, d’un épithélium pavimenteux stratifié, et également d’éléments tels
que de I’os, du cartilage, des glandes lacrymales etc dans les dermolipomes plus complexes.
La plupart des dermolipomes apparaissent de maniere sporadique. Cependant, cela a été
associ¢ au syndrome de Goldenhar et au syndrome du naevus organoide.

Dans la littérature (91), peu d’¢éléments d’origine dentaire ont été retrouvés au niveau de
I’ceil, ils sont généralement associ€s aux tératomes et kystes dermoides. Le tératome orbitaire
est une tumeur touchant les enfants, cela entraine une distension importante des paupicres,
une exophtalmie, une diminution de I’acuité visuelle, et une paralysie oculomotrice. Il évolue
trés rapidement. Le kyste dermoide intra-orbitaire est une tumeur bénigne, c’est une lésion
embryonnaire provenant d’une anomalie au cours de la gastrulation et de la neurulation. Les
dermolipomes sporadiques, comme le syndrome de Goldenhar, proviennent d’anomalies au
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niveau du premier et deuxiéme arc branchial. Les anomalies au niveau du développement des
arcs branchiaux sont une explication plausible a ce cas de formation de dent dans un
dermolipome. De plus, des cellules souches pluripotentes se trouvent dans le tissu adipeux de
I’orbite, ce qui peut également expliquer le développement de dents.

L’amylose ou amyloidose est une maladie de la classe des protéinopathies (92). Elle
est caractérisée par un dépot de protéines insolubles dans les tissus. L’amylose AL correspond
a un dépot de la protéine de la chaine légere de I’immunoglobuline. L’amyloidose et le
lymphome localisés au niveau des yeux sont rares et peuvent étre confondus avec une maladie
auto-immune, ou une infection. Lorsqu’un patient souffre de symptomes persistants, il est
important de réaliser une étude histologique de la biopsie. Un cas d’amylose orbitaire associée
a un lymphome chez un patient présentant des douleurs dentaires récalcitrantes a été rapporté
dans la littérature (92).

La patiente a subi plusieurs interventions dentaires sans succes, elle a développé une
ptose, une ophtalmoplégie progressive. L’examen a révélé une paralysie des nerfs craniens.
Une biopsie de I’os maxillaire a permis de montrer une ostéomyélite avec une érosion du
plancher sinusien. L’amyloidose peut résulter d’une inflammation chronique ou d’un
processus néoplasique, cela peut créer des douleurs et des pertes de fonction. Lorsqu’un
patient se présente avec des douleurs persistantes au niveau de la face, des dents, et une
ophtalmoplégie, 1’examen histopathologique permet de réaliser le diagnostic, car I’amylose
localisée peut étre une forme de lymphome orbitaire.

5.5. Troubles mécaniques

La présence de dents ectopiques ou de kystes peut conduire a une obstruction du canal
lacrymo-nasal pouvant entrainer larmoiement, conjonctivite chronique ou dacryocystite
(93,94).

Un cas d’obstruction osseuse congénitale du canal nasolacrymal, suite a une tentative
de pose de sonde nasale et d’intubation chez un enfant, a été rapporté (95). Sur le scanner pré-
opératoire, on observe une courbure inhabituelle du canal, qui se trouvait donc a coté du
bourgeon de la canine maxillaire. La proximité anatomique entre la courbure du canal et le
bourgeon dentaire était certainement la cause des symptomes d’épiphora, écoulement anormal
et excessif de larmes. Dans ce cas, il était unilatéral.

La patiente a été adressée afin de traiter 1’obstruction congénitale gauche du canal
nasolacrymal (95). Grace a des produits de contraste i0odés, 1’angle entre la lumicre du sac
lacrymal et la lumic¢re du canal nasolacrymal a pu étre observé. Pendant I’intervention
chirurgicale, une dacryocystorhinostomie a été réalisée. Cela consiste a ouvrir une voie
directe entre le sac lacrymal et les fosses nasales, afin d’évacuer les larmes directement dans
le nez. Plusieurs années apres l’intervention, la patiente n’a plus aucun symptome, et
I’éruption des dents s’est réalisée sans probléemes des deux cotés.

Ces anomalies anatomiques peuvent étre dues a un os lacrymal surnuméraire, un
éperon maxillaire, mais I’anomalie la plus fréquemment retrouvée est la fosse lacrymale
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aveugle. L’angle entre le canal nasolacrymal et la fosse lacrymale peut également présenter
une anomalie de divergence. Dans un canal nasolacrymal normal, la lumiére est droite et
symétrique par rapport au coté oppos€. La lumiere du canal peut étre rétrécie par la présence
d’une dent ectopique.

Le bourgeon de la canine maxillaire et le canal nasolacrymal ont des relations
anatomiques étroites. Le bourgeon est présent dés 1’age de 4 mois in utero, et se situe au-
dessus des incisives, dans le processus frontal du maxillaire. Le canal nasolacrymal est plus
haut, plus postérieur, et situ¢ plus médialement. Un déplacement médial et supérieur du
bourgeon de la canine peut comprimer le canal et I’obstruer complétement.

Ces variantes anatomiques ne sont pas détectables cliniquement, I’imagerie est
nécessaire. Le bourgeon de la canine fait son éruption a 1’age de 12 ans, I’interaction entre le
bourgeon et le canal n’est donc plus visible a I’age adulte. Dans les cas d’épiphora, ’imagerie
n’est pas essentielle (95).

5.6. Actes dentaires iatrogénes

Il n’est pas rare de constater, au cours de certains soins dentaires, un réveil infectieux
local déclenchant une réapparition des foyers secondaires (96), ce malgré la prescription
éventuelle d’antibiotiques (97).

Ainsi, une extraction dentaire, un traitement endodontique ou parodontal peuvent entrainer
une aggravation de I’état du patient, voire en étre la cause (86).

5.6.1. Avulsions

Au cours d’actes pratiqués sous anesthésie locale en odontologie, différentes
complications ophtalmologiques peuvent intervenir. Dans la plupart des cas, ces
complications se manifestent rapidement apres I’anesthésie. Ces complications correspondent
a des troubles oculomoteurs, des troubles de 1’accommodation, ptosis ou mydriase, qui sont
généralement transitoires. Moins fréquente, une cécité monoculaire transitoire, ¢galement
appelée « amaurose fugace » peut étre une complication, elle serait secondaire a un
vasospasme. Bien que la majorité des complications ait une résolution totale, une baisse de
vision persistante peut survenir (98).

Suite a I’avulsion d’une deuxiéme molaire mandibulaire gauche sous anesthésie
locale, une baisse de I’acuité visuelle homolatérale dés le lendemain d’un patient agé de 56
ans a été objectivée pour la 1°° fois, alors que celle-ci était initialement normale (98). Le
diagnostic retenu a ¢été une neuropathie optique ischémique postérieure (ischémie de la
partie postérieure du nerf optique), irriguée par I’artére centrale de la rétine et des vaisseaux
collatéraux de I’artére ophtalmique, Le patient a été mis sous anticoagulant et adressé pour
une prise en charge spécialisée (98). Chez ce patient, le bilan a révélé une dissection de
I’artére carotide interne homolatérale. Seulement 6 cas similaires ont été décrits dans la
littérature a ce jour.

Des micro-traumatismes, tels les avulsions dentaires, doivent donc nous faire
rechercher une cause sous-jacente pouvant étre fatale.
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Douze heures apres une extraction dentaire, un patient a ressenti de fortes douleurs au
niveau de son ceil devenu rouge, ainsi qu’une baisse de la vision et une photosensibilité. Suite
a des examens, le patient a révélé souffrir d’endophtalmie (99).

L’endophtalmie correspond a une inflammation des tissus internes de I’ceil
d’origine exogene (suite a une chirurgie oculaire, un traumatisme oculaire) ou endogéne
(suite a une endocardite, un sepsis, une bactériemie).

L’anamnése du patient a permis de découvrir qu’il a subi, deux mois avant 1’extraction
dentaire, une chirurgie reconstructrice au niveau de I’ceil suite a une plaie perforante.
L’endophtalmie d’origine endogene est trés rare (99).

En général, une bactériémie qui survient chez une personne saine a peu de chances
d'entrainer une endophtalmie, mais un traumatisme oculaire récent ou une chirurgie peut
servir de base a I'adhésion bactérienne.

Les patients qui ont subi des interventions de chirurgie oculaire (cataracte, glaucome,
strabisme, etc.) ou qui ont souffert d’un traumatisme oculaire récent, doivent faire 1’objet de
précautions et recevoir des soins de maniére contrdlée avec la prise d’un traitement
antibiotique ou lorsque cela est réalisable, il est préférable de différer les soins.

Les infections touchant la région orbitaire sont dans la majorit¢ des cas liées a des
dents maxillaires mais il a ét¢ démontré que des dents mandibulaires peuvent en étre la cause.
C’est une complication rare mais potentiellement dangereuse, et leur incidence semble
augmenter. Il est important de connaitre I’existence de cette complication, afin de ne pas
passer a coté.

Un patient agé de 29 ans est atteint d’une cellulite périorbitaire, 1’équipe médicale a
réalis€ un scanner mais a omis la région mandibulaire. Cependant, le patient a subi
I’extractions de trois dents mandibulaires (46, 47, 48) trois jours avant cet épisode de cellulite
(100).

Suite a la réalisation d’un drainage chirurgical et a la prescription de ceftriaxone et de
métronidazole, le scanner a montré une diminution significative de 1’infection périorbitaire.
Un traitement a base de pénicillines n’était pas envisageable chez ce patient, du fait de son
allergie.

Le trajet hypothétique de la propagation s’est fait par I’espace buccal en passant sous
le masséter provoquant un gonflement facial du co6té droit et via 1’espace ptérygo-
mandibulaire, s’étendant jusqu’a I’espace infratemporal et dans la cavité orbitaire a travers la
fissure orbitaire inférieure (100).

Pour assurer une prise en charge rapide et efficace qui permettrait d'éviter les
complications les plus graves dans ces cas, les chirurgiens-dentistes et les chirurgiens maxillo-
faciaux doivent connaitre les signes et les symptomes.

Quatre cas de cellulite orbitaire ont suivi des extractions, avec un délai de deux heures

a treize jours (101,102), et une endophtalmie bilatérale endogéne (Spreptococcus G) apres un
délai d’une semaine (103).

5.6.2. Endodontie

Une semaine apres un traitement endodontique de la deuxieéme molaire supérieure
gauche, une patiente a ressenti de vives douleurs, accompagnées de symptomes de sinusite
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(73). Suite a ’examen clinique et radiologique, des 1ésions apicales ont été observées sur deux
molaires dont les apex communiquent avec le sinus, on parle alors de dents antrales.

Les images ont également montré une exophtalmie, et des zones a haute densité suggérant la
présence de pus dans la région de la paroi orbitaire médiale. La patiente a bénéfici¢ d’un
drainage de I’infection, et une prescription d’amoxicilline associé¢ a de I’acide clavulanique,
documentée par prélévements bactériologiques avant I’intervention. Les deux dents causales
ont été extraites, une communication bucco-sinusienne a alors été observée. La patiente ne
présente pas de séquelles suite a I’intervention (73).

En endodontie, deux procédures sont a risque et sont a réaliser correctement pour
éviter des complications (104):

e Premic¢rement, pendant la préparation canalaire, I’utilisation d’un jet d’air pour sécher
le canal. La seringue a air tourne a 138 kPa- 172 kPa, cela peut entrainer une embolie
d’air.

e Deuxiemement, lors de résection apicale, I’air provenant de la fraise sur contre-angle
ou turbine a grande vitesse peut entrainer un emphyseme.

Le séchage sous pression du canal est déconseillé car les parois préparées par des
instruments sont plus lisses et facilitent le passage de 1’air. Plus I’apex est large, plus il y a de
risques. Il a été conseillé d’utiliser des aiguilles a basse pression et a évent latéral afin de
réduire le danger (104). Lors de I'utilisation transversale d’une seringue a air, I’effet Venturi
pourrait aider au séchage du canal.

Le fait d’utiliser un champ opératoire (digue) et de respecter les consignes post-
opératoires comme éviter de tousser, fumer, vomir, ou tout autre chose qui augmenterait la
pression dans la cavité orale, permettraient de réduire le risque d’emphyseme chirurgical.

Les principaux signes de l'emphyséme sous-cutané correspondent a un gonflement
diffus et un bruit de crépitation a la palpation caractéristique (104).
Ce bruit de crépitation est un signe pathognomonique de 1I’emphyséme et peut donc étre
facilement différencié de 1’angio-oedéme, qui est un diagnostic différentiel. Il existe d’autres
diagnostics différentiels tels que I’hématome et les réactions allergiques.

L’air pénétre sous pression dans les tissus mous en profondeur lorsqu’on utilise des
seringues ou instruments, il se propage le long des plans du visage et s’étend.
La majorité des emphysémes sous-cutanés qui apparaissent aprés une intervention dentaire
sont des gonflements locaux modérés. Un cas d’emphyseme apparu quelques minutes suite a
un traitement endodontique d’une incisive maxillaire a été décrit (104).
Suite a un traitement canalaire, I’emphyséme se résorbe en quelques jours. Une prescription
antibiotique et antalgique prophylactique peut prévenir des complications car les micro-
organismes se disséminent et peuvent étre responsable d’infection ou de septicémie.

Dans le cas présenté ici, un patient de 53 ans sans antécédent adressé par son chirurgien-
dentiste traitant consulte en urgence le lendemain de I’obturation radiculaire de 15 en raison
de I’apparition d’un emphyséme palpébral inférieur droit apparu de I’obturation radiculaire.
La palpation palpébrale révele un crépitement et une sensation caractéristique (Figure n°3,
collection Dr Fronty).
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La muqueuse alvéolaire en regard, translucide, laisse paraitre une couleur orangée
(Figure n°4, courtoisie Dr Y. Fronty). Sa palpation montre la présence d’un matériau compact
de petit volume, non adhérent a la muqueuse mais fixe par rapport au plan osseux sous-jacent.
Un dépassement apical est objectivé sur I’orthopantomogramme (Figure n°5, courtoisie Dr Y.
Fronty). Le confrére contacté par téléphone explique que 1’air n’avait pas été coupé sur le
contre-angle et qu’il avait observé le gonflement de la paupiere durant la rotation du lentulo.
I1 avait prescrit de I’amoxicilline 1g per os (1.0.1 pendant une semaine). Nous supposons que
I’apex est trés vestibulé, que le dépassement de pate a franchi la corticale osseuse et
probablement le périoste, I’air ayant ainsi pu gagner la paupiere inférieure.

« o ¢
Figure 3: Photo d'un emphyséme palpébral inférieur droit.

Figure 4: Photo de 1a muqueuse alvéolaire en regard de 15.
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Figure 5 : Orthopantomogramme.

5.6.3. Autres actes iatrogénes

Un cas de thrombophlébite facio-ophtalmique aprés mise en place d’un pansement
nécrotique occlusif a été décrit (47).

L’emphyséme orbitaire peut étre provoqué par une extraction dentaire utilisant un
instrument rotatif a air (turbine) (105). Il peut se compliquer d’une oblitération de I’artére
centrale de la rétine et d’une neuropathie optique ischémique (44). Il est beaucoup plus grave
quand il est observé dans le contexte d’une gangrene gazeuse (12)

Une baisse d’acuité visuelle, une diplopie transitoire (23) et une perte permanente de
vision d’un ceil sont évoquées dans la littérature apreés une anesthésie locale préalable a une
extraction dentaire ou lors de germectomie des dents de sagesse. Sont évoquées la pénétration
d’un microembole de fragments dentaires dans le réseau artériel alvéolaire (106) qui aurait
migré vers les artéres choroidiennes, ou I’injection intra-artérielle (pression, quantité) qui a
conduit a une occlusion des artéres de la rétine et de la choroide par voie rétrograde (107).
L’aspiration préalable a I’injection d’anesthésique ou I’infiltration lente prévient I’injection
intravasculaire. Il convient de ne pas utiliser la méme aiguille sur plusieurs sites pour éviter la
dissémination de I’infection (22).

Enfin, plusieurs cas de traumatismes iatrogénes sont rapportés dans la littérature :

phlegmon orbitaire dii a un traumatisme par une prothése dentaire (63), endophtalmie et
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cécités, diminution de 1’acuité visuelle par plaie causé par un systeme de traction
orthodontique extra-orale (64,65), deux cas d’endophtalmies et d’hyphaemas traumatiques
1atrogenes qui peut faire conseiller le port de lunettes au patient comme au praticien (108).

6. Examens cliniques et complémentaires

Pour une pathologie oculaire dont 1’étiologie n’est pas connue, un examen bucco-
dentaire est nécessaire dii fait des relations pathologiques étroites entre 1’ceil et la dent.
La cause initiale dentaire peut étre fruste.

6.1. Examen clinique de la cavité orale

Le praticien recueille les antécédents personnels médico-chirurgicaux, familiaux, les
signes subjectifs via I’anamnése (douleur, dysphagie...) et observe avec soin les signes
objectifs exobuccaux (tuméfaction, rougeur...) et endobuccaux (inspection, palpation et test
au froid des dents notamment, recherche d’un trismus) (109).

Tous les patients ne souffrent pas de douleur dentaire, ou n’ont pas eu de soins dentaires
récents, ce qui n’aide pas a orienter le diagnostic vers une origine dentaire. Il est important
que le praticien pense a cette possibilité, et au fait qu’un abces se forme tres fréquemment lors
de cette affection.

Sur 22 patients atteints de cellulite orbitale odontogéne, 13 ont présenté des
antécédents de chirurgie dentaire, 4 cas un historique de douleur dentaire (110).

Des antécédents dentaires récents positifs €taient en fait une caractéristique commune
chez ces patients, ayant signalé des extractions ou d'autres procédures dentaires dans les
semaines précédant l'apparition de la pathologie. Cependant, lors de I’anamnese, les algies
dentaires n'ont ét¢ signalés que huit fois (26).

Tableau 3: Examen clinique en odontologie et en stomatologie.

Examens Observations

Anamnése Antécédents médicaux, chirurgicaux, dentaires et familiaux
Traitements

Examen exobuccal : inspection - palpation Examen statique : symétrie, tuméfaction, écoulement
Examen dynamique : troubles moteurs, degré d’ouverture
buccale

Contours osseux, points douloureux

Examen endobuccal : inspection - palpation - | Carie, nécrose, fracture, félure

percussion - tests au froid et au chaud Lésions muqueuses, communication bucco-sinusienne,
parodontites, ulcération, fistule

Adaptation des prothéses
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6.2. Examens d’imagerie médicale a visée diagnostique dentaire

Tableau 4: Examens d'imagerie médicale.

Examens Indications
Panoramique Systématique : cliché de dépistage
Rétro-alvéolaire Qualité des traitements endodontiques,

Dents nécrosées arodontiques ou en
b
présence d’un granulome ou kyste

Tomodensitométrie ou cone beam (CBCT) Dents incluses

Foyer dento-sinusien (dépassement, kyste...)
Signes orbitaires importants ou lésion
tumorale (72,99)

Lésions des parties molles et de 1’os
(32,63,70): formation d’cedéme ou d’abces,
déplacement du nerf optique ou du globe
oculaire (111)

IRM Processus tumoraux

Atteinte cérébrale (base du crane) (11)
Angiographie ['!-37] Thrombophlébites (11)
Echographie Présence d'un abces orbitaire (111)

L’imagerie permet d’établir ’origine de la cellulite orbitaire, et la technique
d’imagerie de choix est la tomodensitométrie et plus particulierement le CT scan (110). Le
plus souvent, une radioclareté apicale permet de réaliser le diagnostic, sinon la présence d’un
épaississement ligamentaire, un sinus opaque, ou un gonflement des tissus mous peut
permettre de guider le diagnostic. La découverte la plus fréquente est ’image radioclaire
apicale dans 36,4 % des cas lors de I’analyse du cone beam (CBCT) (110). Le scanner ou
I’IRM permet de visualiser I’étendue de 1’atteinte des tissus mous, ils jouent un role clé dans
le diagnostic de la cellulite orbitale odontogene. Il est important de rappeler que I’IRM est la
technique d’imagerie de choix, car elle permet d’étudier la différence de densités des tissus
mous et de détecter le parcours de I’infection, contrairement au scanner (110).

Cependant le scanner avec injection de produits de contraste (TDM injecté) permet de
différencier les différents tissus et les collections.

Dans la littérature étudiée, 25 des 33 patients atteints, soit 75,7%, présentaient une lésion
dentaire identifiable ou des symptomes compatibles avec un processus inflammatoire oral
(26).

L’imagerie tomodensitométrique a permis d’observer 20 images radioclaires
périapicales sur les 33 cas. De plus, cette imagerie permet également d’identifier une
opacification du sinus qui refléte 1I’inflammation clinique du sinus, et qui était observée dans
24 cas sur 33.

La radiographie panoramique est réalisée méme chez un édenté et permet la recherche de

racines résiduelles, de dents incluses ou ectopiques. C’est un examen d’imagerie médicale de
base pour la recherche de foyers infectieux potentiels ou avérés de la cavité orale qui peuvent

46




étre cliniquement asymptomatiques. Il est confronté¢ aux données cliniques et éventuellement
complété par un scanner ou une IRM.

6.3. Examens spécialisés d’ophtalmologie

Un avis spécialis¢é ophtalmologique est nécessaire devant toute symptomatologie
d’appel : baisse d’acuité visuelle, rougeur oculaire, douleur oculaire ou péri-orbitaire,
exophtalmie douloureuse, tuméfaction palpébrale.

L’examen débute par les annexes : paupieres, contour orbitaire, appareil lacrymal, surface
conjonctivale. L’examen oculaire biomicroscopique et ophtalmoscopique est complet, réalisé
plan par plan, bilatéral et comparatif, éventuellement complété par un controle du champ
visuel, une tomodensitométrie par cohérence optique et par une imagerie du contenu
orbitaire.

6.4. Examens biologiques

Sur le plan général (numération-formule sanguine, vitesse de sédimentation ou
concentration de protéine C réactive, ¢électrophorése des protéines) sont demandées
systématiquement. Le dosage antigénique (HLA-B27) est prescrit au cas par cas.

Sur le plan local, les prélévements spécifiques (pus, racines, alvéoles, dents extraites...)
isolent le germe du foyer bucco-dentaire, tout en étant conscient des problemes de
contamination par les germes saprophytes. Ils doivent étre comparés a celui réalisé au niveau
ophtalmologique.
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7. Conduite a tenir

Elle n’est pas univoque et dépend de la 1ésion dentaire, de I’importance de la pathologie
oculaire et du degré de certitude de 1’étiologie dentaire (Fig. 6).

Bilan buccodentairel

I

'

Dent non Dent cqnservable_
avec atteinte pulpaire
conservable
ou parodontale
!
Symptomatologie Symptomatologie
ophtalmologique ophtalmologique
importante minime
[
Symptomatologie Symptomatologie
dentaire patente dentaire latente
[
Etiologie dentaire | | Etiologie dentaire
certaine douteuse
]
Y l l
Attitude radicale : Attitude conservatrice :
- extraction de la dent causale | | traitements endodontiques ou
- avulsion des dents incluses reprise de traitements endodontiques

avec kyste péricoronaire - traitement chirurgical des poches
parodontales, hémisection radiculaire,
résection apicale

Figure 6: Arbre décisionnel de la thérapeutique dentaire en fonction des données dentaires et
ophtalmologiques.

Pour une dent conservable et en cas de symptomatologie ophtalmologique minime, il faut
distinguer les foyers bucco-dentaires :

e patents : Iésions évidentes cliniquement symptomatiques, avec signes cliniques et
radiologiques (dent délabrée, kyste infecté, accidents d’évolution, aspergillose
(112)...). Le caractére certain ou hypothétique de I’étiologie dentaire orientera vers
une attitude radicale ou conservatrice.

e latents : Iésions cliniquement asymptomatiques, mais décelables radiologiques (dents
incluses, kystes non infectés, parodontite, corps étrangers intra-sinusien...). Dans ce
cas la conduite a tenir est la surveillance et 1’abstention thérapeutique.

Selon la littérature, deés lors que le diagnostic d’une infection orbitaire est
suspecté, la conduite a tenir est la mise en place rapide d’une antibiothérapie ainsi
qu’une intervention chirurgicale, afin d’éviter de potentielles complications (50).

L’abces de 1’orbite d’origine dentaire est une pathologie rare, mais qui peut laisser des
séquelles importantes si elle n’est pas diagnostiquée et traitée rapidement. Elle peut
endommager le contenu de I’ceil, et bien sir entrainer une perte de I’acuité visuelle
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persistante. La formation d’abcés peut se produire initialement ou ultérieurement au
traitement, c’est pourquoi il faut toujours suspecter la formation d’un abces.

Un cas clinique permet d’illustrer ce type de pathologie. Suite au diagnostic de
cellulite orbitaire odontogene, le patient a été placé sous pipéracilline / tazobactam par voie
intraveineuse, les dents causales ont été extraites. Les symptomes dont souffrait le patient se
sont am¢éliorés. Cependant, le patient souffrait toujours de diplopie et de douleur, son acuité
visuelle s’est également détériorée. Le scanner a révélé la présence d’un abces orbitaire a 1’ceil
droit, et le patient a di subir un drainage chirurgical en urgence (110)

Le facteur important est le délai entre I'admission et le drainage orbital (si nécessaire), il
a un impact sur le résultat final pour le patient. Dans la littérature, sept patients ont subi un
drainage orbital dans les premicres 24 heures apres I'admission : trois patients n’ont pas eu de
baisse d’acuité visuelle, les quatre autres ont récupéré une acuité visuelle normale a la fin de
I'hospitalisation (26). Dans dix autres cas, le drainage orbital a été réalisé plus tard, entre le
deuxiéme et le huitiéme jour apres I'admission : dans ce groupe, tous les patients ont souffert
d’une réduction de la vision (avant ou pendant 1'hospitalisation) et seulement 40% d'entre eux
ont eu une récupération complete de la vision. Cela semble montrer qu’il est important de
réaliser une prise en charge rapide des inflammations orbitaires séveres.

De plus, un drainage chirurgical est nécessaire s’il s’agit d’un abces, afin d’obtenir les
meilleurs résultats en termes de récupération d’acuité visuelle. 1 seul cas sur 22 cas de
cellulite orbitaire odontogéne n’a pas nécessité d’avulsion ou de drainage chirurgical de
I’abces orbitaire. (110).

L’administration de stéroides a haute dose est un sujet trés controversé, cependant leur
utilisation permet d’améliorer les symptomes plus rapidement, cela permet d’éviter une
aggravation de I’inflammation, mais ils lévent la barriere que 1’inflammation tend a créer
autour d’un foyer infectieux pour limiter sa dissémination. Ils doivent donc toujours étre
prescrits avec des antibiotiques.

Les corticostéroides oraux ont un effet protecteur contre I’cedéme. La prednisolone
prescrite a forte dose dans le cas de cellulite orbitaire peut aider a diminuer rapidement la
fievre, la douleur, le gonflement, la proptose et améliorer les mouvements oculaires. La prise
de corticostéroides semble accélérer I’amélioration de la vision, cependant a plus long terme,
il n’y a pas de différence au niveau de I’acuité visuelle par rapport aux patients n’ayant pas
pris de corticostéroides (26).

La prise en charge se déroule généralement en trois étapes :

1. L’antibiothérapie

Le traitement antibiotique doit étre a large spectre et doit couvrir les bactéries gram +
aérobies, anaérobies et les pathogeénes buccaux. Le traitement par antibiothérapie est essentiel,
le plus efficace est 1’association de deux molécules : une céphalosporine a large spectre
(exemple : ceftriaxone) et le métronidazole ajouté afin de couvrir davantage les bactéries
anaérobies (113).
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Le ceftriaxone est un antibiotique bactéricide de synthése, de la famille des
céphalosporines, il s’agit d’une molécule a large spectre gram + et gram -.

Avant I’invention des antibiotiques, 1’issue était fatale, due a la méningite dans 17%
des cas, et 20 % des patients devenaient aveugles. De nos jours, avec les antibiotiques, les

infections orbitaires sont devenues rares (50).

Le choix de I’antibiotique doit tenir compte de la sensibilit¢ des germes (114). Le
traitement des thrombophlébites craniofaciales repose sur 1’association antibiotiques-héparine
(115).

L’antibioprophylaxie, préventive, de courte durée (24h-48h) est prescrite chez des
patients a risque (116). Au-dela de ce délai, il s’agit d’une antibiothérapie curative. Les
bétalactamines restent la famille la plus utilisée et la plus efficace pour 1’antibioprophylaxie.
L’association au métronidazole permet de lutter contre la flore anaérobie. En cas d’allergie a
la pénicilline, les macrolides et les synergistines peuvent étre utilisés (116). En antibiothérapie
curative, doses et modes d’administration dépendent de la gravité de I’infection. Le traitement
des infections de sévérit¢é moyenne se fait par pénicilline. Les 5-nitro-amidazolés sont
prescrits en association avec les pénicillines ou les macrolides. L’association amoxicilline-
acide clavulanique est recommandée en deuxiéme intention. Pour les infections séveéres, les
mémes familles d’antibiotiques sont utilisées en milieu spécialisé par voie parentérale avec
des adaptations de posologie selon le foyer et I’état infectieux. Les glycopeptides sont
prescrits en cas d’allergie aux lactamines et/ou de résistance. L utilisation des céphalosporines
est possible en deuxiéme intention, aprés documentation microbiologique et antibiogramme
selon la Société Francaise d’Anesthésie et de Réanimation relatif a I’antibioprophylaxie.

Il ne faut jamais prescrire des anti-inflammatoires non stéroidiens dans les infections
oro-faciales en premiere intention (116).

2) Drainage chirurgical

Il existe un risque ¢levé de formation d’abces orbitaire malgré la prise initiale
d’antibiotiques (113). Le drainage chirurgical est recommandé si la vision du patient est
dégradée, si les symptomes persistent malgré la prise d’antibiotique, ou si un abces est visible
sur le scanner.

3) Avulsion de la dent causale

Les gestes invasifs tels que 1’avulsion, le drainage de 1’abces, etc. sont réalisés sous
couverture antibiotique pour ne pas aggraver ’affection ophtalmologique. Le traitement
médical des infections orofaciales n’exclut pas le traitement chirurgical oral (drainage,
extraction...) qui reste essentiel (116).
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8. Pronostic, séquelles, conséquences

La cellulite orbitaire odontogéne est rare. Mais si elle n’est pas traitée, elle peut
entrainer des complications graves comme la perte de la vision (26). La majorité des cellulites
orbitaires sont soignées par la prise d’antibiotiques et un drainage chirurgical, mais parfois
des complications peuvent se produire telles que la paralysie des muscles extra-oculaires, la
dilatation de la pupille, I’augmentation de la tension intraoculaire ou la perte de vision par
compression du nerf optique. Plus ’acuité visuelle est mauvaise au moment des symptomes,
plus la prise en charge est tardive, plus le pronostic visuel est engagé. La perte de vision peut
se faire par une atteinte du segment antérieur de 1’ceil, du nerf optique ou de la rétine (117).

Si la protrusion d’un ou des deux yeux (proptose ou exophtalmie) se prolonge, le nerf
optique est €tiré, ce qui peut nuire a la vision. La vision peut aussi €tre perturbée si le trouble
causant la protrusion exerce ¢galement une pression sur le nerf optique.

La proptose correspond a une augmentation de tension au sein de I’orbite, 1’espace
intra-orbitaire est comprimé, cela conduit a un étirement du nerf optique et donc a une vision
détériorée. Cela peut étre causé par un traumatisme, une infection, une inflammation non
infectieuse, ou tumeur. L’artére rétinienne centrale est également étirée lors de ce phénomene,
créant une altération de la circulation sanguine et donc une neuropathie optique ischémique.

La cause la plus fréquente chez ’adulte est la maladie de Graves-Basedow, qui
provoque un gonflement des tissus situés derriere et autour de I’ceil, poussant le globe oculaire
vers I’avant. (La maladie de Basedow est une maladie auto-immune dans laquelle la glande
thyroide est hyperactive, produisant des niveaux élevés d'hormones thyroidiennes). Chez les
enfants, la cause la plus fréquente est I’infection (117).

Le cas d’un patient ayant perdu la vue suite au diagnostic de cellulite orbitaire
d’origine dentaire a ét¢ décrit. Le patient présentait une proptose, 1’exophtalmie mesurée était
de 20 mm au niveau de 1’ceil droit. Un traitement antibiotique par voie intraveineuse a base de
ceftriaxone, et de clindamycine a été prescrit afin de diminuer la pression intraoculaire. Il a
également été placé sous injection intraveineuse de stéroides a forte dose. Tous les signes et
symptdmes ont progressivement disparu, a part la diminution de la vue (117).

Conclusion

Les praticiens ne doivent pas réaliser d’extractions dentaires lors d'une infection en phase
aigu€ du sinus maxillaire (22), ce qui peut disséminer une infection localisée (97). Le
dépistage précoce, la gestion rapide des infections dento-alvéolaires, 1’instauration d’une
thérapeutique antimicrobienne (a large spectre) (97), I’extraction dentaire (éventuellement
précédée d’une apicectomie (22)) ou le drainage de I’abces de la cavité orale sont essentiels
pour prévenir des abces ultérieurs de I’espace orbitaire (111). Les signes vitaux doivent étre
controlés.

Le traitement d’abces orbitaires subpériostés inclut le drainage chirurgical de l'abces et
une antibiothérapie adaptée(18). L’incision latérale de 1’orbite pour décompresser et drainer
I’espace rétrobulbaire peut s’avérer nécessaire selon le rapport de ’ANSEM relatif a la
prescription des antibiotiques en odontologie et stomatologie.
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Les praticiens doivent étre conscients de la possibilité de propagation infectieuse touchant
I’ceil et des risques inhérents. Une étroite collaboration entre les différents intervenants est
nécessaire pour une prise en charge optimale des patients.
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RESUME

Les relations pathologiques entre 1’ceil et la dent sont connues depuis I’Antiquité, bien
qu’elles soient extrémement rares. De nombreux rapports, embryologiques et anatomiques,
existent entre ces deux entités. Les manifestations oculaires d’origine dentaire sont
multiples : cellulite, uvéite, troubles de la vision, etc.

Les causes sont variables et souvent liées a une négligence de la santé bucco-dentaire :
carie, parodontite, etc. Les actes dentaires iatrogenes tels que les avulsions et les traitements
endodontiques peuvent étre 1’¢lément déclencheur d’une pathologie orbitaire. La
propagation d’une infection a point de départ maxillaire peut occasionner ce type de
symptomes, mais il a ét€¢ prouvé qu’une infection située a la mandibule pouvait ¢galement
se propager a I’ceil. Les séquelles d’une pathologie orbitaire odontogene, bien que rare,
peuvent étre trés graves : réduction définitive de I’acuité visuelle, jusqu’a la cécité. De plus
en plus, la maladie parodontale semble jouer un réle dans 1’apparition ou 1’aggravation de
certaines pathologies ophtalmiques telles que la DMLA, la rétinopathie diabétique, ou
encore le glaucome.

L’anamnése comprenant I’historique dentaire du patient, I’examen clinique ainsi que
I’examen radiologique sont indispensables au diagnostic des affections ophtalmologiques
d’origine dentaire. La prise en charge consiste le plus souvent en une intervention
chirurgicale, et une antibiothérapie. Tout geste, radical ou conservateur, est réalisé sous
couverture antibiotique, de facon a ne pas aggraver I’affection ophtalmologique. Le
pronostic dépend de la précocité de la prise en charge, et de I’efficacité du traitement. Il est
important que 1’approche soit pluridisciplinaire, et que les professionnels de santé associent
leurs compétences afin d’établir le diagnostic le plus rapidement possible, et que le patient
ne subisse pas de perte de chance.
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