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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Ahdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

 



 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

 

 



 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

 

 



 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

 

 



 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  



 

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  



 

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  

287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  



 

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  
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Introduction  

 

 

 
 
          L’utilisation large des dispositifs intra vasculaire, motivée par les progrès de 

la médecine moderne, expose les patients au risque d’infection liée au cathéter 

(ILC). En effet, l’ILC constitue la principale complication des cathéters quel que 
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soit le type de matériel, le lieu d’hospitalisation du patient ou la pathologie ayant 

nécessité la mise en place du cathéter. 

        Ainsi,  les bactériémies dont l’origine est le plus souvent un cathéter veineux 

représentent la troisième cause des infections acquises en réanimation, après les 

infections de l’arbre respiratoires et les infections urinaires. 

        L’infection liée au cathéter veineux central est définie par la présence de 

microorganismes à la surface interne et/ou externe du cathéter responsable d’une 

infection locale et/ou générale. A l’exclusion du pus au point de ponction, aucun 

des signes cliniques ne permet d’affirmer l’infection sur cathéter veineux central 

[1].    

        La densité d’incidence spécifique des ILC, principalement due aux CVC, varie 

entre 0,3 à 10 pour 1000 journées-cathéters, celles des bactériémies de 5 à 6 

bactériémies pour 1000 jours de cathétérisme [2,3]. 

       La gravité des ILC réside au niveau de la morbidité, la mortalité, et le surcoût 

qu’elles engendrent : 

- La mortalité attribuable aux infections liées au CVC est de l’ordre de 10 à 

12%, alors qu’elle peut atteindre 30% pour la totalité des bactériémies 

nosocomiales [3]. 

- Ces infections sont à l’origine d’une prolongation de la durée de séjour, en 

réanimation de 5 à 20 jours, et d’un surcoût estimé selon les études entre 

5000 à 35000 euro [2]. 

- Les conséquences des ILC sont plus importantes lorsqu’elles sont dues à S. 

aureus, Pseudomonas spp,  et Candida spp. Les complications les plus graves 

sont la thrombophlébite septique, l’endocardite et le choc septique. En effet, 

le choc septique complique moins de 25% des ILC, ce chiffre dépassent 50% 

quand les bactériémies sont pris en compte [4].     
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           Ce qui a  suscité de nombreuses démarches préventives, diagnostiques et 

thérapeutiques visant à limiter et à contrôler la survenue ces complications. 

           Il s’agit donc d’un des problèmes les plus préoccupants parmi les infections 

nosocomiales, d’autant qu’une bonne partie, sinon la totalité de ces infections est 

théoriquement évitables. 

L’objectif de cette étude rétrospective est de :  

1. Tester le comportement des microorganismes isolés sur les prélèvements de 

cathéter vis-à-vis les principaux antibiotiques ; 

2. Déterminer la prévalence des infections sur cathéter ; 

3. Discuter les stratégies préventives, diagnostiques et thérapeutiques, puis 

émettre quelques propositions en vue d’une prévention adaptée à notre 

contexte. 
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I. HISTORIQUE   

          En  1844, Claude Bernard, physiologiste français fut pratiqué le premier 

cathétérisme cardiaque sur un cheval, notant la perforation du ventricule droit par le 

tube utilisé. La première expérimentation humaine décrite est allemande, en 1912 

Bleichroider utilise le bras comme voie d’abord. Sept ans auparavant l’auteur avait 
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déjà pratiqué ce geste sans en publier les résultats qu’il pensait dénuer de tout 

intérêt pratique. 

          En 1929, Forssman, un jeune médecin allemand, réalisa le premier 

cathétérisme cardiaque chez l’homme. Ce cathétérisme fut réalisé « par lui-même et 

sur lui-même » [5]. Il a introduit dans sa propre oreillette droite un cathéter urétéral 

de 65 cm de longueur a partir du pli du coude. Puis il a monté deux étages a pied 

jusqu’au service de radiologie afin de visualiser l’extrémité distale radio opaque du 

cathéter. Le but de Forssman était l’injection intra cardiaque des médicaments car il 

a désapprouvait les injections intracardiaques lors des manœuvres de réanimation, 

craignant des lésions myocardiques, une tamponnade ou un épanchement pleural. 

En 1956, il partagea le pris Nobel en médecine avec Richards et Andre Cournand 

qui a développé le cathétérisme cardiaque en tant que moyen de mesure de la 

pression.  

          La première utilisation de thérapeutique intraveineuse remonte au XIXème 

siècle, mais l’abord des veines centrales n’a été possible qu’avec l’apparition de 

cathéters en plastique en 1945, et depuis, grâce à Meyers, le cathétérisme veineux  

central est une technique couramment utilisé dans le traitement et la surveillance 

des malades, en anesthésie comme en réanimation. La cathétérisation de la veine 

sous-clavière par voie percutanée fut introduit par Aubaniac en 1952 [6].  

         La technique de pose s’est elle aussi amélioré avec l’apparition de la méthode 

de Seldinger en 1953 [7], qui permet d’utiliser pour la ponction une aiguille de 

calibre inférieur aux trocarts habituel, dans laquelle est introduit un guide 

métallique qui servira de tuteur à l’introduction du cathéter. 

        Les premiers cathéters étaient en polyèthylène, résine synthétique flexible et 

chimiquement inerte. Devant les perforations veineuses qu’il occasionnait, il est  

remplacé par le polychlorure de vinyle (PVC). Ce dernier est cependant rigide et 

mal toléré. Dans les années 80, le polyuréthane, du fait de son faible pouvoir 
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thrombogène, ses excellentes propriétés mécaniques et sa meilleure résistance aux 

agressions chimiques et physiques, devient le matériau de choix. Depuis les années 

80, la perfusion simultanée de médicaments incompatibles est possible grâce à 

l’apparition des cathéters multi-lumières. 

II. GENERALITES SUR LES CATHETERS  

1. Définitions  

          La pharmacopée française définie le cathéter comme étant « un appareil 

tubulaire destiné après introduction par effraction dans le système cardiovasculaire, 

à être en contact avec le sang ». 

Alors que la norme NF En ISO 15555-5 définie le cathéter par : « dispositif 

tubulaire destiné à être introduit partiellement ou totalement ou implanté dans le 

système cardiovasculaire à des fin de diagnostic ou thérapeutique ». 

2. Les matériaux constitutifs  

       Les performances exigées d’un cathéter ont pour but de diminuer les 

complications infectieuses et thrombotiques. Le matériel doit être biocompatible, 

hémocompatible, non thrombogène, biostable, avoir une inertie chimique, ne pas 

être altéré par les médicaments administrés, être déformable en fonction du milieu 

environnant. Le cathéter doit aussi être souple, flexible, solide, radio-opaque, avoir 

une paroi fine avec un rapport diamètre interne sur diamètre externe élevé,  et être 

apte à la stérilisation.  

      Ces matériaux diffèrent selon qu’il s’agit d’une voie veineuse périphérique ou 

profonde : 

1-1   Cathétérisme périphérique  

        Le cathéter est le plus souvent composé de Téflon® (Polytétrafluoréthylène), 

ou en polyuréthane (PUR). Le polytétrafluoréthylène présente l’intérêt d’une 
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grande inertie chimique (hémocompatibilité) et des propriétés mécaniques adaptées 

(rigidité, glissement dans l’endoveine). 

1-2  Cathétérisme central  

         Les premiers matériaux utilisés pour les cathéters centraux étaient le 

polyéthylène, le chlorure de polyvinyle (PVC) et le polytétrafluoroéthylène. 

L’inconvénient majeur de ces matériaux était leur rigidité qui favorisait la 

thrombose et a été la raison de leur abandon progressif. [9] 

         Des matériaux plus souples ont été développés et les cathéters centraux 

actuels sont soit en silicone (surface externe hydrophobe), soit en polyuréthane 

(surface externe hydrophile), susceptibles de séjourner plusieurs semaines voir 

plusieurs mois dans l’organisme en raison de la bonne tolérance des matériaux. 

3. Les types de cathéters  

On distingue deux grandes catégories de cathéters : 

- Les cathéters courts : qui se divisent en canule et en épicrânienne. Ils sont 

utilisés pour réaliser la pose d’un abord veineux périphérique.  

- Les cathéters longs : avec les variétés cathéter standard, cathéter multi-

lumières, cathéter à manchon, cathéter de Swan-Ganz, cathéter 

d’hémodialyse et cathéter à chambre implantable. Ils sont utilisés pour 

réaliser la pose d’un abord veineux central. 

 

3-1   Les cathéters courts 

3-1-1  Les canules  

          La longueur habituelle des canules est de 4 à 8 cm et les diamètres proposés 

vont de 0,7 à 2 mm chez l’adulte. [8] 

Trois constituants que présente la canule : 

- Manchon protecteur translucide en polypropylène, 
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- Une aiguille-guide en acier inoxydable muni d’un  biseau, facilitant 

l’introduction du cathéter  dans l’épiderme puis dans la paroi de la veine ce 

qui rend la ponction indolore. L’autre extrémité de l’aiguille présente une 

chambre transparente qui permet de visualiser le reflux sanguin. 

- Un tube endoveineux recouvrant  l’aiguille-guide pour ne laissant dépasser 

que son biseau. C’est ce tube qui reste après la ponction de la veine, tandis 

que l’aiguille-guide sera immédiatement retirée (Figure 1). 

   
 

Figure 1 : Pose d’une canule à aiguille interne. 

A. Pénétration dans la veine. B. Retrait de l’aiguille. C. Canule en place. 

 

Protectiv®, c’est une variété de la canule contenant un système de protection de  

l’aiguille souillée. Une fois la ponction veineuse réalisée, la canule est introduite 

dans la veine. Ce mouvement provoque le retrait de l'aiguille qui s'insère et 

s'encloque dans un étui rigide, réalisant un ensemble non démontable protégeant 

l'opérateur du risque de blessure par le biseau de l'aiguille après la pose de cette 

dernière. IL permet  donc de réduire le risque d’accident d’exposition au sang [8,9]. 

3-1-2 L’épicrânienne 

Elle est constituée (Figure 2) : [8]  

- Aiguille : mesurant 2 à 3 cm de longueur et un diamètre allant de 0,8 à 1,6 

mm chez l’adulte. Elle présente à son extrémité un biseau court. 

- Embase plastique formée d’un ou deux ailettes permettant le maintien entre 

le pouce et l’index, mais aussi une fixation solide sur la peau. 
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- Tubulure : c’est un prolongement de l’embase dont la longueur varie entre 

10 à 30 cm. Ce tuyau rend l’aiguille indépendante des mouvements de la 

tubulure de perfusion. 

          A la différence de la canule, c’est l’aiguille métallique qui restera en place 

dans la veine. Elle doit être complètement immobilisée afin de ne pas  perforer la 

paroi interne lors de la mobilisation.  

          Les aiguilles épicrâniennes sont de moins en moins utilisées sauf chez le 

prématuré et le nouveau-né ou bien, à tout âge, pour les prélèvements sanguins [9].  

 

 
 

Figure 2 : Aiguille épicrânienne. 
 

1. Aiguille à parois minces et à biseau court ; 2. Ailette permettant une prise plus sûre lors de 

l’insertion de l’aiguille ; 3. Tubulure spéciale pouvant se couder sans interrompre le flux du 

liquide ; 4. Adaptateur avec verrouillage. 

 

3-2 Les cathéters longs 

    Les caractéristiques communes des cathéters centraux  sont qu’ils sont : 

-  radio-opaques (afin de visualiser le trajet et la position exacte de l’extrémité 

sur un cliché radiographique) ;  

- munies d’un marquage centimétrique sur leur surface extérieure (afin de 

faciliter la surveillance du maintien en bonne position) ;  
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- munis d’une extrémité distale légèrement conique afin de faciliter le passage 

de la peau, des tissus sous-cutanés et de la paroi vasculaire.  

       Ces cathéters sont mis en place selon la technique de Seldinger (voir annexe I).  

Les longueurs courantes des cathéters longs vont de 20 à 50 cm et les diamètres de 

1,5 à 2 mm [8]. 

3-2-1 Le cathéter long standard ou à émergence cutanée 

          C’est un cathéter mono-lumière c'est-à-dire dispose d’un seul site de 

perfusion. Il est en PUR radio-opaque. Il peut être introduit par voie jugulaire 

interne, sous clavière ou fémorale, selon la technique de Seldinger et ont pour 

avantage une grande facilité et rapidité de pose dans l’urgence.  

3-2-2 Le cathéter central multi-lumières 

       Présente les mêmes propriétés que le cathéter mono-lumière sauf qu’il permet 

l’administration de divers médicaments en raison de la multiplicité de ses voies, 

mais sur un seul point de ponction. 

3-2-3 Cathéter de Swan-Ganz   

       Le cathéter de Swan-Ganz est un cathéter radio-opaque, à plusieurs lumières, 

muni d'un ballonnet gonflable à son extrémité. Le cathéter rempli de liquide met en 

contact la lumière vasculaire ou la cavité cardiaque avec un capteur qui transforme 

une énergie mécanique en un signal électrique amplifié, visualisable sur écran et 

enregistrable [5]. 

3-2-4 Cathéter à  manchon 

         Dans les années 1970, Broviac puis Hickman ont proposé ce type de cathéter 

pour une utilisation de longue durée [9]. 
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         Il s’agit d’un cathéter en silicone qui présente un niveau de la partie 

tunnellisable (segment proximal) un manchon de dacron. Quelque jour après 

l’insertion du cathéter, le dacron est colonisé par des cellules du tissu sous cutané. 

Ce qui assure la stabilité mécanique, la fixation du cathéter et sert de barrière 

bactériologique entre veine et la sortie cutanée. 

3-2-5 Cathéter à chambre implantable 

Il comporte deux parties connectées entre elles (Figure 3) : [9] 

 une chambre d’injection sous-cutanée comportant à sa partie supérieure un 

septum (membrane) en silicone épais (4 à 5 mm) destiné à recevoir de 

multiples ponctions en utilisant des aiguilles spécifiques (aiguilles de 

Huber®), à biseau tangentiel de petit diamètre (0,7 mm).  

  un cathéter central en silicone ou en polyuréthane, possédant un marquage 

centimétrique, radio-opaque dont l’extrémité distale est placée dans la veine 

cave supérieure à l’entrée de l’oreillette droite. 

Lors de la pose du cathéter, il faut une incision chirurgicale pour implanter le 

boîtier, en général dans la région sous-claviculaire (Figure 4). 

 

 
     



 

 12 

Figure 3 : Vue en coupe du site d’injection.  Figure 4 : Cathéter à chambre après insertion.  

1. Septum (silicone) ; 2. Boîtier (titane ou silicone) ; 3. Sortie du cathéter 

 

Le cathéter à chambre implantable  permet la fixation et la protection du cathéter, 

mais principalement garantie une discontinuité entre le milieu extérieur et la 

circulation ce qui limite les risques d’infection  et d’embolie gazeuse. 

3-2-6 Cathéters d’hémodialyse 

         L’efficacité de la dialyse dépend du débit sanguin obtenu dans le cathéter. 

Afin d’obtenir un débit suffisant, le cathéter de dialyse doit donc être le plus gros et 

le plus court possible, à double courant et plutôt coaxial en canon de fusil que 

concentrique (afin d’éviter les phénomènes de recirculation). Les diamètres 

recommandés pour les cathéters de dialyse sont donc supérieurs à ceux des 

cathéters utilisés pour les indications classiques. 

4. Motifs d’utilisation d’un cathéter  

4-1  Indication du cathétérisme veineux périphérique  

        Il y a deux sortes d’indication, d’une part les apports intraveineux de 

substances médicamenteuses, nutritives et de substitution (tels les produits 

sanguins) ; d’autre part la réalisation d’explorations. Ces indications sont : 

- Le remplissage vasculaire au moyen de cristalloïdes ou colloïdes ; 

- La transfusion sanguine ; 

- L’administration de médicaments (continue ou intermittente) ; 

- L’administration de produits de contraste pour examens radiologiques ou 

isotopiques. 

4-2  Contre indication du cathétérisme veineux périphérique  

          La nécessité d’un abord veineux centrale signifie la plupart de temps une 

contre indication à la pose d’un abord veineux périphérique. Ces contre indications 

sont : 
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- Les perfusions de solutés agressifs pour le réseau veineux périphérique ; 

- Le mauvais état veineux du patient ; 

- Le but médical poursuivi imposant un abord veineux central. 

4-3  Indication du cathétérisme veineux centrale  

         Il s’agit d’un traitement de longue durée sollicitant particulièrement le capital 

veineux pendant des périodes prolongées. 

 Monitorage hémodynamique :  

         La pression veineuse centrale représente la pression sanguine à la jonction de 

la veine cave et de l’oreillette droite. Elle représente la pression de remplissage de 

l’oreillette droite et du ventricule droite. 

        Le cathétérisme doit être situé au niveau de la jonction veine cave supérieur et 

oreillette droite et avoir un diamètre suffisant pour transmettre les variations de la 

pression. La pression veineuse centrale est utilisé pour l’évaluation de la volémie et 

la capacité fonctionnelle du cœur droit. 

 

 

 Administration de médicaments : 

          La voie veineuse centrale (VVC) permet l’administration de substances 

vasoactives ayant une demi-vie courte ce qui nécessite une injection continue et qui 

présente un risque important de nécrose cutané une fois administrés par voie 

veineuse périphérique (VVP) [10,11]. C’est le cas des médicaments tonicardiaques 

tels que l’adrénaline, dopamine, la vasopressine et la noradrénaline.  

Les produits ayant un pH bas et  hyperosmolaires entrainent un risque élevé de 

thrombophlébite sur les veines périphériques. Ils peuvent être administrés par VVC 

qui leur assure une bonne dilution à haut débit. Il s‘agit essentiellement de : 

- Glucose 30%, bicarbonate 42% ; 
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- Certains médicaments comme le chlorure de potassium, les barbituriques, la 

phénytoïne, et la plupart des produits chimiothérapeutiques ; 

-  Antibiothérapies intraveineuses comme la vancomycine, l’amphotéricine B, 

la dalfopristine–quinupristine, et la plupart des bêtalactamines qui ont été 

associées à une multiplication par 2 du risque de thrombophlébite [10,12]. 

Les cathéters de longue durée qui peuvent être des cathéters tunnellisés ou des 

cathéters à chambre implantables sont utilisés en oncohématologie 

(chimiothérapies itératives et prolongées), en nutrition parentérale prolongée, et 

chez les patients atteints de syndrome de l’immunodéficience acquise (sida) pour 

l’administration de médicaments antiviraux.  

Mais aussi dans le traitement des maladies de sang congénitales ou acquises 

nécessitant des transfusions répétées ou un traitement antalgique lorsque la voie 

orale n’est plus possible [13]. 

 Remplissage vasculaire : 

         Il est indiqué en cas de choc hypovolémique résultant d’une diminution 

importante et brutale de la masse sanguine, ce qui induit une baisse du retour 

veineux avec chute du débit  cardiaque et une hypoperfusion tissulaire engendrant 

un désordre métabolique et cellulaire.  

          En effet, les recommandations pour la pratique clinique privilégient l’emploi 

de la voie veineuse périphérique pour le remplissage vasculaire rapide au cours des 

hypovolémies relatives ou absolues [10,14]. Cette voie est plus rapide à poser et 

induit moins de complications. Cependant, elle doit être de diamètre suffisant pour 

assurer un débit important. Donc, le recours à un CVC se fait quand l’utilisation 

des voies périphériques est impossible. 

 Alimentation parentérale (AP): 
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         Le recours à l’AP est fréquent en réanimation. Elle vise à reconstituer la 

totalité ou une partie des réserves chez les patients dénutris et à maintenir la 

composition corporelle aussi proche que possible de la normale chez les patients 

agressés, elle est aussi destinée aux patients chez lesquels l’alimentation par voie 

entérale est devenue provisoirement impossibles interdite ou insuffisante [15]. Elle 

est souvent administrée par voie centrale en raison de la nécessité d’apports 

caloriques important par des solutés hypertoniques irritant veineux.   

 Altération de capital veineux périphérique  

       Bien que l’abord veineux périphérique soit plus facile, plus rapide et induit 

moins de complications. Il est parfois impossible, en cas d’absence de réseau 

utilisable chez un patient à traiter d’urgence telle que les obèses présentant une 

fragilité vasculaire ou patients maigres, dénutris ou en état de choc. 

 Hémodialyse  

Réalisé à l’aide d’un cathéter à double voie. 

 

 

 Arrêt cardiaque  

          Les recommandations 2000 de l’American heart association [16] 

recommandent, en première intention, l’utilisation d’une VVP pour la réanimation 

d’un arrêt cardiaque, en raison de sa simplicité et de la possibilité de poursuivre le 

massage cardiaque pendant la pose. Cependant, si la réanimation est inopérante, la 

mise en place d’une VVC (jugulaire interne ou sous-clavier) doit être envisagée car 

le pic de concentration dans la circulation centrale des produits administrés est plus 

faible et le délai d’apparition est plus long (un à deux minutes) avec une VVP. 

 Autres indication : 
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Dans les chirurgies à risque, la présence d’un cathéter  central peut permettre 

l’aspiration d’une embolie gazeuse. 

4-4   contre indications du cathétérisme veineux central  

Ces contre indications sont : [17]  

- Evaluation d’un mauvais rapport entre les bénéfices attendus et les risques 

encourus ; 

- Allergie aux constituants du dispositif ; 

- Infections, lésions cutanées au niveau du point de ponction ; 

- Signes infectieux, bactériémie, ou septicémie ; 

- Troubles de l’hémostase ; 

- Métastases cutanées ; 

-  Zone de ponction préalablement irradiée ; 

- Thrombose du réseau veineux profond. 

 

 

 

III. ASPECT EPIDEMIOLOGIQUE DES ILC   

1. Problèmes méthodologiques  

         Les infections liées aux cathéters demeurent une cause importante d’infection 

nosocomiale en réanimation. L’interprétation de toutes les données disponibles et 

leur comparaison doit toutefois être faite avec précaution en raison des différences 

méthodologiques d’un pays à l’autre et d’un service à l’autre. 

Les ILC sont généralement définies en trois types : les colonisations, les infections 

cliniques non bactériémiques et les bactériémies : 
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- les colonisations ont un intérêt épidémiologique mais aucune pertinence 

clinique, bien qu’elles soient probablement assez bien corrélées aux 

bactériémies ; [18,19]  

- les infections cliniques non bactériémiques peuvent être distinguées en 

formes locales et en infections générales. La reproductibilité inter 

observatrice du diagnostic de ces infections se pose. Pour deux praticiens, les 

notions de pus ou de sérosité louche peuvent être différentes ainsi que leur 

interprétation ; 

-  les bactériémies font toute la gravité de ces infections. Or, il existe une 

grande variabilité des définitions de ces bactériémies.  On retrouve parfois 

mélangées dans les articles des infections très diverses : les bactériémies sur 

CVC qui ont une autre origine mais survenant chez un patient porteur de 

CVC, les bactériémies et les infections locales directement liées aux CVC.  

         D’autres problèmes méthodologiques peuvent être rencontrés. Par exemple, la 

déclaration des bactériémies à staphylocoque à coagulase négative varie de 0 à 60% 

selon les services (et avec une seule hémoculture positive dans 0 à 86% des cas 

déclarés comme infection). [19,20]  

          L’expression des données épidémiologiques est également hétérogène. Le 

paramètre recommandé pour rapporter le nombre d’infections à utiliser aujourd’hui 

est une densité d’incidence : qui rapporte le nombre de cas d’infection à la somme 

des durées de cathétérisme soit le nombre d’infections lié à 1000 jours de 

cathétérisme. 

 Au sein de chaque unité, la surveillance épidémiologique des infections sur CVC 

est indispensable : elle permet de repérer des infections inattendues, d’investiguer 

pour retrouver une modification des procédures, et d’éviter la reproduction de 

l’événement. 
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2. Incidence des ILC  

L’incidence des ILC varie selon le type de matériel utilisé, les groupes de patients 

analysés, le lieu d’hospitalisation, les traitements administrés et le critère 

diagnostique choisi. 

2-1 Cathéters veineux périphériques  

         Les cathéters veineux périphériques demeurent les voies d’abord les plus 

couramment utilisées. Ils sont rarement source de bactériémie (Une revue portant 

sur 30 études indique que le risque de bactériémie est de 1,3. [21]), probablement 

parce que la durée de cathétérisme est brève. 

2-2 Cathéters artériels  

        En ce qui concerne les cathéters artériels, deux études françaises donnent des 

résultats tout à fait comparables (Tableau I). La base de données du C-CLIN Sud-

Est rapporte des densités d’incidence de colonisations de l’ordre de 6 pour 1000 

jours et des bactériémies moitié moindres que celles observées avec les CVC. Ces 

résultats sont confirmés dans une série marseillaise [18,22]. En revanche, dans un 

travail de Rijnders, la densité d’incidence des colonisations rapportée est trois fois 

plus importante, ainsi que les bactériémies [18,23]. 

 

Tableau I: Densité d’incidence (/1000 journées-cathéter) des ILC artériels 

 

Source Patients (n) Jours-cathéter Colonisation Bactériémie 

C-CLIN Sud-Est 2002 [18] 15 044 78 913 6 0,43 

Martin et al. [22] 267 3576 6,1 0 

Rijnders et al. [23] 272 2336 17,9 1,7 

 

2-3  Cathéters veineux centraux  
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         Les cathéters veineux centraux sont les principales sources d’infection sur 

matériel intravasculaire, ils sont impliqués dans 90% des bactériémies liées aux 

cathéters [24]. 

          En France [1], l'incidence des bactériémies liées au CVC est comprise entre 1 

et 2 /1000 jours-cathéters et celle des cultures positives de CVC est en moyenne de 

7 /1000 jours-cathéter. Chez l’enfant, la densité d’incidence semble supérieure, 

proche de 7 à 11/1000 jours-cathéter. 

       Aux États-Unis, Les taux rapportés par les 276 hôpitaux nord américains inclus 

dans un système de surveillance des infections nosocomiales (NNIS) pour la 

période 1992–1998 varient entre 2,8 pour 1000 jour-cathéters dans les unités de 

surveillance rythmique et 12,8 dans les unités de brûlés. Les données des études les 

plus récentes indiquent que près de 5 % des voies centrales insérées en réanimation 

se compliquent d’un épisode infectieux [21,25]. 

IV. ASPECT MICROBIOLOGIQUE DES ILC [26] 

        Classiquement la cause la plus fréquente d’infections liées aux cathéters est les 

staphylocoques coagulase négatif. Viennent ensuite les staphylocoques dorés, les 

bactéries à Gram négatif et notamment les Pseudomonas et les levures [1]. 

        À partir des données du NNIS [25] et du CCLIN Paris Nord [27], les 

staphylocoques à coagulase négatif représentent 40 % des colonisations des 

cathéters veineux centraux tandis que les staphylocoques dorés représentent 

environ 10 %. Pour les bacilles à Gram négatif, Pseudomonas aeruginosa est 

retrouvé en réanimation dans 10 à 20 % des cas et les entérobactéries dans 20 à 25 

% des cas.  

         La colonisation des cathéters à Candida spp est relativement peu fréquente (1 

à 3 %) en France, alors qu’elle représente 12,2 % des bactériémies primaires 

observées aux États-Unis. 
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         Il est important de constater que la proportion de cathéters colonisés par 

rapport à la proportion de cathéters infectés est très différente en fonction des 

espèces bactériennes. Selon les données du CCLIN Paris Nord moins de 30 % des 

cathéters colonisés à staphylocoque à coagulase négatif se compliqueront 

d’infections, à l’opposé plus de 60% des cathéters colonisés à Staphylocoque 

aureus présenteront une infection. Pour les bactéries à Gram négatif, c’est pour les 

Pseudomonas que la proportion de cathéters réellement infectés est la plus 

importante (environ 50 %). 

       Le site d’insertion peut aussi être une source importante de variabilité des 

bactéries colonisant les cathéters. Ainsi, la proportion d’entérobactéries et 

d’entérocoques colonisant les cathéters fémoraux est nettement plus importante que 

celle colonisant les cathéters sous-claviers [28]. 

       La proportion de patients présentant des complications sévères consécutives à 

une bactériémie liée aux cathéters est très variable en fonction des espèces 

microbiennes. Le taux de complications sévères (choc, sepsis sévère ou 

thrombophlébite septique) est près de 38 % pour staphylocoque doré, plus de 50 % 

pour P. aeruginosa et Candida sp, à l’opposé il est inférieur à 20 % pour les 

bactériémies à staphylocoque coagulase négatif [1,29]. 

       Ces variations pourraient s’expliquer par des facteurs de virulence différents, et 

par des capacités à produire un biofilm protecteur variable en fonction des espèces. 

Le biofilm bactérien protège la bactérie contre l’action des antibiotiques et explique 

l’échec fréquent du traitement des infections liées aux cathéters en l’absence 

d’ablation de celui-ci. Cet échec est plus fréquent en cas d’infection à Gram positif 

qu’en cas d’infection à Gram négatif. 

 

V. PHYSIOPATHOLOGIE DES ILC  
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         Le mécanisme des infections de cathéter est le plus souvent multifactoriel, 

faisant intervenir des : 

- facteurs macro-anatomiques : essentiellement représenté par les voies de 

contamination d’un cathéter, 

- facteurs physique et biologiques : qui se manifestent a l’échelle 

microscopique.  

1. Les voies de contamination du cathéter  

          L’ILC est précédée par la colonisation de l’extrémité distale du cathéter par 

des bactéries. Il est classique de définir trois voies de contamination du cathéter 

(Figure 5) : 

1-1 La voie extra-luminale  

C’est la principale voie de contamination et la plus précoce. Elle peut être : 

 Initiale : survient au moment de la pose du cathéter et serait alors évitable 

par une asepsie rigoureuse. C’est la voie de colonisation la plus habituelle 

pour les cathétérismes de courte durée (< 15-20 jours) [3, 4,30]. 

 Secondaire : par migration des bactéries le long du trajet sous-cutané du 

cathéter au niveau de sa face externe. 

Dans les deux cas la contamination  provient du site cutané d’insertion du CVC, 

que ce soit par colonisation exogène manu-portée par le personnel ou par 

l’intermédiaire de la flore cutanée du patient. 

Il peut s’agir de la flore résidente (SCN et staphylocoque doré) ou de la flore de 

substitution (entérobactéries, Pseudomonas ou levures) provenant soit du patient 

soit de l’opérateur lors de la pose ou du personnel soignant lors des 

manipulations. 

1-2  La voie endo-luminale   
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          Elle est plus tardive, devenant prédominante au-delà de la troisième semaine 

[1]. Elle peut être due : 

 La contamination du pavillon du cathéter lors des manipulations de la ligne 

veineuse par des bactéries présentes sur les mains du personnel soignant et 

qui colonisent la face interne du cathéter. Elle est majoritairement due à des 

staphylocoques à coagulase négative, reflétant la flore cutanée du personnel 

soignant [4, 31]. Cette voie de colonisation est favorisée par des 

manipulations itératives et prédomine pour les cathétérismes de longue 

durée en gastroentérologie, néonatologie, et hémato-oncologie [30]. 

 La contamination des produits injectés ou perfusés au cours de leur 

production ou stockage est devenue une rareté  et survient par petites 

épidémies, le même micro-organisme est retrouvé dans l’hémoculture et le 

liquide de perfusion. La mise en évidence de micro-organismes particuliers 

tels qu’Enterobacter cloacae, Serratia marcescens, Malasezia furfur ou 

Candida parapsilosis doivent faire évoquer ce mécanisme [4, 21,30]. 

1-3  La voie hématogène   

         Elle est secondaire à la colonisation du manchon de fibrine entourant 

l’extrémité intravasculaire du cathéter par des bactéries provenant d’un foyer 

infectieux à distance à l’occasion d’une bactériémie. Le cathéter peut alors 

constituer un foyer relais responsable d’une bactériémie secondaire ou persistante, 

malgré le traitement du foyer initial. Ce troisième mode de colonisation ne 

représente que 5% des infections liées au CVC [2, 3,32]. 

Les différents modes de contamination du cathéter coexistent et dépendent de la 

durée de vie du cathéter. 
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Figure 5. Voies de colonisation des cathéters veineux centraux. 

 

2. Mécanisme de colonisation  

        La clé pour comprendre la pathogenèse des ILC est de comprendre  les 

interactions complexes entre le cathéter, le patient, et les microorganismes. En 

effet, la connaissance de ces interactions est fondamentale pour l’élaboration des 

méthodes prophylactiques aussi bien lors de la pose que lors de l’entretien des 

lignes veineuses. 

2-1 Rôle de l’hôte  

         Le premier contact entre le sang et le cathéter entraîne l’adsorption de 

protéines plasmatiques à la surface du cathéter. Ces protéines sont essentiellement 

de l’albumine, qui empêche l’adhésion des plaquettes et des leucocytes, et des 

adhésines qui vont faciliter l’adhésion des bactéries sur ces protéines. Un réseau 
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constitué d’agrégats fibrinoplaquettaires est colonisé progressivement par des 

leucocytes et du collagène et s’organise en manchon autour du cathéter [1]. Ainsi 

est créé un microenvironnement susceptible d’altérer les défenses immunitaires de 

l’hôte à proximité du matériel étranger. Fleer et Coll. [33] ont montré que survenait 

une diminution de l’activité opsonisante du plasma, une perte des propriétés 

chimiotactiques des polynucléaires, prolongeant la présence d’un inoculum 

bactérien à croissance rapide et augmentant finalement le risque bactériémique lié 

au cathéter [34]. 

       Des études ont démontré que l’adhérence bactérienne est accrue par certains 

composants plasmatiques qui se comportent comme des adhésines, dont les plus 

importants semblent être le fibrinogène et la fibronectine [33]. 

2-2  Rôle du matériel   

        Implanté dans l’organisme, ce matériel représente un corps étranger pour les 

défenses immunitaires et un support remarquable pour l’adhésion et la croissance 

d’un certain nombre de micro-organismes. Le processus d’adhérence initial fait 

appel à des phénomènes électrostatiques non spécifiques et surtout à 

l’hydrophobicité commune à certaines souches d’agents infectieux et à la majorité 

des biomatériaux actuellement disponibles [33,35]. Une corrélation linéaire directe 

a été montrée entre le degré d’hydrophobicité des SCN et leur adhésivité aux 

cathéters en téflon et polyuréthane [33].   

       Les bactéries adhérent préférentiellement au niveau des altérations de la 

surface interne ou externe des cathéters, comme l’ont monté les travaux en 

microscopie électronique à balayage de Peters et Coll. [36]. C’est pourquoi 

l’obtention par l’industrie de matériaux parfaitement lisses est actuellement l’objet 

d’intenses recherches. 
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2-3  Rôle des bactéries   

         Le slime produit par de nombreuses souches de SCN, n’est que l’expression 

dans le milieu extracellulaire de la capsule bactérienne [35,36]. Au contact du 

cathéter, il forme avec les adhésines spécifiques un biofilm, matériel amorphe 

hydrophile d’abord faiblement adhérent, qui rapidement fonctionne comme une 

adhésine complémentaire, encapsule les bactéries et provoque leur agrégation en 

micro-colonies. Le slime se comporte alors comme une barrière mécanique 

protectrice à l’égard de la phagocytose, de la flore compétitive et des antibiotiques 

[37].   

VI. DIAGNOSTIC DES ILC  

1. Diagnostic clinique   

        Les manifestations cliniques d’une ILC peuvent varier de la petite réaction 

inflammatoire locale sans gravité, à la cellulite locorégionale ou à la 

thrombophlébite suppurée imposant le retrait du matériel et un traitement 

antibiotique prolongé. Dans d’autres situations, un épisode fébrile (± frissons, ± 

hypotension, etc.) survient [38]. 

1-1 Les signes locaux  

Les signes locaux sont rares et aspécifiques [39]. Cependant, la présence de 

signes inflammatoires locaux peut être un signe d’appel s’ils sont francs 

(cellulite, tunnelite, purulence, douleurs au point de ponction) [40]. Ils varient 

selon la voie veineuse [4]: 

- la voie veineuse périphérique : les signes locaux sont souvent francs, avec 

une thrombophlébite cliniquement visible et palpable, accompagnée de 

signes d’inflammation autour du point d’entrée du cathéter et le long du 

trajet veineux en aval de la perfusion. Ces signes sont inconstants et non 
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spécifiques, et peuvent être provoqués par des thrombophlébites chimiques 

fréquentes chez ces malades. Mais, une suppuration locale au point d’entrée 

du cathéter permet parfois, d’affirmer cliniquement l’ILC. 

- La voie veineuse centrale ou artérielle : les infections sont généralement 

moins parlantes localement, du fait même du trajet vasculaire profond. 

L’inflammation du point d’entrée du cathéter, si elle permet la suspicion 

d’ILC, n’est pas spécifique, et c’est la suppuration franche du point d’entrée 

du cathéter qui permet une quasi-certitude d’infection. 

1-2  Les signes généraux  

         Les signes généraux peuvent être isolés ou associés aux signes locaux 

(l’inflammation est absente chez 70% des malades développant une bactériémie 

liée au cathéter [41]). Ils se traduisent par une fièvre, une tachycardie, voire un 

syndrome septique avec ou sans bactériémies associées. 

De nouveau, ils n’ont rien de spécifique, mais leur association à des signes locaux 

francs tels qu’une suppuration, rend le diagnostic d’ILC très probable [4].  

        Ainsi, les signes cliniques évoquant une infection de cathéter veineux central 

de longue durée sont de trois ordres [42]:  

- Des réactions inflammatoires locales au niveau du site d’implantation 

(rougeur, œdème, sérosité) associées ou non à un écoulement louche, voire 

purulent de cette région ;  

- Des réactions inflammatoires et douloureuses sur le trajet de tunnélisation du 

cathéter;  

- Associées à un état fébrile du patient.  

En conséquence, le diagnostic clinique est plus difficile en l’absence de signe 

patent de suppuration locale, situation la plus fréquente [42]. En réalité, le 

diagnostic des ILC repose sur des éléments microbiologiques. 
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2. Diagnostic bactériologique  

          Le diagnostic d’infection de cathéter est le plus souvent suspecté devant une 

fièvre, l’apparition de frissons à la pose des solutés de perfusion ou d’une 

hémoculture positive chez un patient porteur d’un cathéter central. 

Les techniques employées sont nombreuses et adaptées à la physiopathologie des 

ILC. En pratique, on en décrit deux grands groupes selon qu’elles font appel ou non 

à l’ablation du cathéter. 

2-1 Techniques directes : cathéters enlevés   

2-1-1 La culture qualitative 

         L’extrémité distale du cathéter est immergée dans un bouillon de cultures. 

C’est une technique simple,  trop sensible, mais peu spécifique, inférieure à 50 % 

[4, 43,44]. Cette méthode doit être abandonnée. 

 

 

2-1-2 La culture semi-quantitative 

        La culture semi-quantitative de Maki [43] est la technique la plus utilisée 

outre-Atlantique. Elle consiste à rouler la surface externe du cathéter sur un milieu 

de culture solide, puis à compter les colonies après 24 à 48 heures de culture. 

      Cette méthode est très sensible (100 %) mais a une spécificité médiocre (50 %). 

De plus, elle n’explore que la surface externe du cathéter [40]. 

Il faut cependant noter qu’elle a été initialement mise au point pour des cathéters 

périphériques posés pour de très courte durée. Sur les cathéters centraux, cette 

technique possède une valeur prédictive négative de 99,8 % mais une valeur 
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prédictive positive de 8,8 % et n’a pas été validée sur des cathéters veineux 

centraux de longue durée [42]. 

      La culture semi-quantitative de Maki définit l’infection, si plus de 15 unités 

formant colonies (UFC) sont dénombrées sur la gélose. 

2-1-3 La culture quantitative 

Cette technique a été développée par Cléri [45] puis modifiée par Brun-Buisson 

[44]. 

- Technique de Cléri : la lumière du cathéter est désobstruée en y faisant 

passer 1 ml d’un bouillon stérile. Le bouillon est recueilli et placé avec le 

cathéter dans un tube stérile, puis vortexé pendant 30 secondes. Une quantité 

connue du bouillon (10 μl) est alors ensemencée sur gélose.  

- Technique de Brun-Buisson : la modification apportée par Brun-Buisson à 

cette technique est une simplification. En effet, le cathéter est ici recueilli 

dans 1 ml de sérum physiologique stérile et vortexé durant une minute, 

l’étape de désobstruction de la lumière du dispositif étant supprimée. Cette 

méthode est facilement réalisable en routine. 

 

   La sensibilité de la technique de Brun-Buisson est de 97 % et la spécificité 

de 88 % [42]. C’est la méthode qui a le meilleur rapport qualité/prix (rapidité et 

coût) recommandée en France [1] par la toute récente réactualisation de la 

conférence de consensus de la Société de réanimation de langue française (SRLF) 

car elle a été validée chez des patients présentant une ILC clairement caractérisée, 

avec ou sans bactériémie. 

Elle permet d’explorer la partie extraluminale, mais aussi la portion endoluminale 

des cathéters. 
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Le seuil de positivité de la technique quantitative, fixé à 103 ufc/ml, est corrélé avec 

les signes systémiques d’infection [40]. 

 

2-1-4 Diagnostic rapide 

          La seule technique permettant un diagnostic rapide disponible en routine est 

celle de l’examen microscopique après coloration de Gram sur l’empreinte de 

l’extrémité du cathéter, après ablation de celui-ci [4,46, 47].  

         Dans l’étude de Cooper et Coll. [47] l’examen direct avait une sensibilité et 

une spécificité excellentes sur des CVC de réanimation, et pourrait, en théorie, 

permettre un diagnostic rapide lors d'un sepsis grave. La sensibilité de la coloration 

de Gram était de 100%, la spécificité de 97%, pour des valeurs prédictives négative 

et positive de 100 et 84%, respectivement. 

2-2 Techniques indirectes : cathéter en place 

          La constatation d’un taux élevé d’ablations injustifiées (3/4 des cathéters sont 

enlevés à tort) et l’existence de situations nécessitant le maintien du CVC ont 

amené à proposer de nouvelles méthodes diagnostiques « cathéters en place » qui 

ne peuvent s’envisager qu’en l’absence d’état de choc, en l’absence de tunnelite, de 

thrombophlébite et d’endocardite [1]. 

2-2-1 Écouvillonnage du point d’insertion cutané du cathéter 

         C’est une méthode simple et efficace. Un écouvillon est trempé dans une 

solution tampon puis frotté sur une surface cutanée d’environ 25 cm2 autour du site 

d’insertion du cathéter. L’écouvillon est ensuite mis dans 1 ml de sérum 

physiologique et une culture quantitative est réalisée [48].  Elle a une bonne valeur 

prédictive négative pour les cathéters de courte durée, supérieure à 90 % [4,49]. Il 

pourrait ainsi permettre d’éviter un changement sur guide ou l’ablation inutile du 
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cathéter en cas de culture négative. En revanche, sa valeur prédictive positive est 

médiocre, proche de 50 %. 

Cependant, cette méthode ne peut être utilisée dans le cadre des chambres 

implantables. 

2-2-2 Culture du pavillon du cathéter ou «hub» 

          La culture du pavillon (raccord, ou ambase) du cathéter explore le 

mécanisme endoluminal d'infection. Donc, elles s’adressent essentiellement aux 

cathéters de longue durée.  

         En 1988, Fan et coll. [50] montrent que la combinaison des prélèvements 

cutanés et du raccord est caractérisée par une forte valeur prédictive négative 

(93,3%) d’ILC. Plus récemment, en 1994, l’étude de Guidet et coll. [51] portant sur 

des cathéters de courte durée, montrait que la culture du pavillon du cathéter 

n'apportait pas d'information supplémentaire à la culture du site cutané [48,52].  

        Dans l’état actuel des connaissances, l'utilité de la culture du pavillon du 

cathéter semble surtout limitée aux cathétérismes prolongés (alimentation 

parentérale, onco-hématologie), au cours desquels elle pourrait s'avérer 

complémentaire du prélèvement cutané: la négativité des deux examens permet 

d’exclure le diagnostic dans la plupart des cas [52,53]. 

         Les prélèvements aux niveaux du point d’insertion cutané ou du pavillon du 

cathéter ont une spécificité médiocre [52]. Cette technique n’a pour l’heure pas de 

réelle indication en réanimation. 

2-2-3 Hémocultures quantitatives comparatives 

       Ces hémocultures sont prélevées sur isolator, de façon simultanée, à travers le 

cathéter et sur une veine périphérique. 

Le principe est basé sur l'hypothèse suivante: lorsqu'une septicémie est liée à une 

ILC, le nombre de microorganismes recueillis par hémoculture prélevée au cathéter 
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est élevé, du fait d'un effet de purge de la partie interne du CVC (contenant un fort 

inoculum bactérien) [52]. 

        Un ratio : (nombre d’UFC/ml obtenu à partir des hémocultures sur cathéter, 

sur nombre d’UFC/ml obtenu à partir des hémocultures périphériques) > 5 est 

prédictif d’une bactériémie liée au cathéter veineux central avec une spécificité de 

100% et une sensibilité de 78 à 93 % [38, 42,54]. 

       Cette méthode avait été essentiellement évaluée pour le diagnostic des 

infections sur cathéters tunnélisés. Une étude plus récente a confirmé l’intérêt de 

l’utilisation de cette technique pour le diagnostic des infections sur chambre 

implantable avec une spécificité de 100 %, une sensibilité de 77 %, une valeur 

prédictive positive de 100 % et une valeur prédictive négative de 98 % [42,55]. 

Cette technique est peu validée en réanimation, techniquement délicate, longue et 

coûteuse [4,42]. 

 

 

 

2-2-4 Hémocultures qualitatives comparatives  

        Cette méthode indirecte est également appelée « Technique du délai 

différentiel de positivité ». 

         Dans une étude rétrospective, Blot et al. [42,56] ont évalué l’intérêt de la 

mesure du délai différentiel de positivation des hémocultures standard prélevées 

simultanément sur le cathéter et en périphérie. Dans cette étude, tous les patients, 

sauf un, présentant une septicémie liée au cathéter avaient un délai différentiel de 

positivation des hémocultures > 120 min, alors que tous les patients présentant une 

infection d’une autre origine avaient un délai de positivation inférieur à 75 minutes. 

Le délai de 120 minutes était très sensible et hautement prédictif d’une infection de 
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cathéter (spécificité et sensibilité > 90 %). Cette technique simple et moins 

onéreuse semble donc susceptible de remplacer avantageusement les hémocultures 

quantitatives. 

        Les hémocultures couplées nécessitent une bactériémie et sont donc plutôt 

utiles pour les cathéters de longue durée, en particulier en hématocancérologie où le 

retrait excessif d’un cathéter peut être lourd de conséquences alors que les causes 

de fièvre sont multiples. Le différentiel de temps de positivité n’a pas été validé en 

réanimation sur des cathéters de courte durée. 

2-2-5 Brossage de la lumière interne du cathéter  

           Le brossage de la lumière interne d’un cathéter suspect aurait une sensibilité 

de 92 % et une spécificité de 98 % pour diagnostiquer une ILC bactériémique en 

laissant le matériel en place [4].  

         Cette technique proposée par Tighe et coll. consiste en un brossage 

endoluminal du cathéter préalable, destiné à détacher les bactéries fixées à la paroi 

interne du cathéter. Les bactéries aspirées sont identifiées par le test AOLC. [57,58] 

 

AOLC: acridine orange leucocyte cytospin test, le cytospin permet la 

production d’une monocouche sur une lame, l’acridine-orange est un agent 

intercalant utilisé pour colorer l’ADN, qui peut ensuite être examiné au microscope 

à ultraviolets. 

Une évaluation complémentaire de cette technique est cependant nécessaire avant 

son application en routine. Elle pourrait méconnaître les ILC prédominant sur la 

face externe du cathéter. 

2-2-6 Examen microscopique de sang prélevé sur le cathéter 

L’examen microscopique avec et sans lampe à ultraviolet d’un échantillon de 

sang (100μl) prélevé au niveau du cathéter suspect après colorations de Gram et à 
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l’acrydine-orange a été proposé pour le diagnostic rapide des ILC. Cette technique 

dont les résultats sont disponibles en 30 minutes à 1 heure aurait une sensibilité et 

une spécificité de 96 et 92 %, respectivement [4,57]. Ces bons résultats n’ont pas 

été observés par d’autres [4,59] et mériteraient d’être confirmés avant de proposer 

cette technique pour la routine. Là aussi, le risque de méconnaître les infections de 

la face externe des cathéters n’est pas connu. 

2-3 Définitions microbiologiques des ILC 

      À partir des éléments développés plus haut, les définitions suivantes 

d’infections liées aux cathéters en réanimation peuvent être proposées [1] : 

 En l’absence de bactériémie le diagnostic d’ILC repose sur : 

         Une culture de cathéter positive (culture quantitative ≥ 103 ufc/ml) associé a 

une régression totale ou partielle des signes infectieux dans les 48 heures suivant 

l’ablation  ou la purulence de l’orifice d’entrée du cathéter ou un tunnelite. 

 l’infection bactériémique liée au CVC est définie par : 

        Soit l’association d’une bactériémie survenant dans les 48 heures encadrant le 

retrait du CVC et : 

- d’une culture positive du site d’insertion au même germe ; 

-  ou d’une culture du CVC ≥ 103 ufc/ml du même germe ; 

- ou un rapport hémoculture quantitative centrale/hémoculture périphérique ≥ 

5 ;  

- ou un délai différentiel de positivité des hémocultures ≥ 2 heures. 

 L’infection n’est pas liée au CVC si : 

- le CVC est finalement stérile ; 

- la culture du CVC est positive, mais la souche est différente de celle isolée 

dans le sang et/ou d’un autre foyer infectieux présent au moment de 
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l’ablation du CVC et que le syndrome infectieux ne régresse pas à l’ablation 

du CVC ; 

- la culture du CVC est positive avec une souche isolée identique à celle 

trouvée dans un foyer infectieux autre identifié au moins 48 heures avant 

l’ablation du CVC qu’il soit ou non responsable de bactériémie et le 

syndrome infectieux ne régresse pas à l’ablation du CVC : ce dernier avait 

été colonisé à partir d’un foyer situé à distance. 

 

3. Diagnostic sérologique : 

        Récemment, Elliott et coll. [52,60] ont proposé un diagnostic sérologique 

d’ILC due aux staphylocoques à coagulase négative (SCN). Cette approche 

novatrice semble être la seule de ce type décrite à ce jour. Les auteurs ont comparé 

67 malades suspects d’ILC à SCN et 67 autres porteurs d’un cathéter sans ILC.10 

ml de sang ont été prélevés, et les taux d’anticorps IgG et IgM dirigés contre un 

antigène isolé de SCN (acide lipotéchoïque) ont été déterminés par technique 

ELISA. Des différences significatives pour les taux moyens d’IgG et d’IgM entre 

les deux groupes ont été observées. Utilisant un titre d’IgG seuil à 20 000, le test 

avait une sensibilité de 75% et une spécificité de 90%.  

         Cette méthode présente de nombreuses imperfections, qui limitent son intérêt 

en pratique clinique. Donc, d’autres études sont nécessaires avant d’adopter ce test 

en routine. Mais, le concept reste innovant dans le champ du diagnostic des ILC. 

       Le tableau ci-dessous illustre les critères diagnostiques des infections liées aux 

accès vasculaires (voir annexe II) 

VII. FACTEURS DE RISQUE LIES ILC  

        La littérature est très riche en publications étudiant les différents facteurs de 

risque d’infections des CVC. Cependant, la mise en évidence d’un facteur de risque 
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est dépendante du type d’étude réalisé, de la qualité de l’échantillon et de sa 

représentabilité. Le risque infectieux varie largement en fonction du terrain du 

patient, du type de matériel utilisé, de la localisation des cathéters, de la durée de 

cathétérisme, du mode et du lieu d’utilisation des CVC, des critères d’infections 

pris en compte. Le tableau II résume les principaux facteurs de risques liés aux 

cathéters.   

1. Facteurs de risque liés au patient  

Ils sont mal évalués dans la littérature.  

Age extrême : risque maximum si âge inférieur à 1 an ou supérieur à 60 ans [4]. Le 

jeune âge est un facteur de risque du fait de l’immaturité des défenses ou des 

structures particulières de la peau à cet âge, il serait à l’origine d’infections plus 

fréquentes à candida [30]. 

La pathologie sous jacente : L’existence d’un foyer infectieux à distance favorise la 

colonisation du cathéter par voie hématogène à l’occasion d’une bactériémie. 

Aussi, la présence de lésions cutanées sévères majore l’importance de la 

colonisation bactérienne des patients et augmente ainsi le risque d’ILC. Enfin, plus 

la durée d’hospitalisation avant le cathétérisme veineux est prolongé,  plus le risque 

d’infection est élevé [4]. 

La dénutrition : Une nutrition parentérale totale multiplie le risque infectieux par 

10 [30]. 

L’immunodépression : induite par une chimiothérapie, la neutropénie augmente le 

risque d’infections [4,30].  

2. Les facteurs de risque liés à la pose du CVC  

 Le matériel : les polyuréthanes et les élastomères de silicones entraînent moins 

d’ILC que les PVC. Les travaux de Rotrosen et Coll [61]. Ainsi que d’Asshkenazy 
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et Coll [62]. Ont clairement démontré l’avantage théorique de l’élastomère et de 

polyuréthane sur le téflon et le PVC. 

          En effet le polyuréthane est le matériau le moins thrombogène [1], or il existe 

des arguments physiopathologiques forts pour penser que la thrombose favorise 

l’infection. Une étude de Raad et coll [63],  suggère une relation entre thrombose et 

infection. Ils ont étudié la thrombose sur cathéter sur les autopsies de 72 patients 

cancéreux ayant un cathéter de longue durée. Dans cette étude, tous les cathéters 

sont entourés d’une gangue fibrineuse dans laquelle sont visibles des coccis à Gram 

positif. 

 Le site d’insertion : Classiquement, les infections sur cathéter se produisent par 

ordre de fréquence sur le site fémoral puis sur le site jugulaire puis sur le site sous-

clavier [64]. Une colonisation moins importante du site d’insertion au niveau sous-

clavier par la flore du patient pourrait expliquer ces différences de risque. 

        De plus, le risque de thrombose est accru en cas de cathétérisme fémoral 

[4,65]. Ainsi, l’utilisation de la voie fémorale devrait être réservée à l’urgence et 

sur une courte période. 

        Selon Timsit et al. [64,66] l’échec de la pose et la mauvaise position du 

cathéter surviennent plus souvent sur le site sous clavier, la thrombose était le plus 

souvent fémorale, la complication mécanique plus souvent sous-clavière, 

l’infection le plus souvent fémorale. Ces éléments sont à prendre en compte en cas 

de débat sur le site de pose d’un cathéter. 

Le nombre de lumières : le nombre de lumières est également un sujet de 

controverses. Le seul travail qui résume la situation, bien que méthodologiquement 

critiquable, est une méta-analyse récente [18,67]. Le nombre de lumières ne paraît 

pas être un facteur discriminant, ni pour les colonisations, ni pour les infections 

bactériémiques. 
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La technique de pose : les CVC s’infectent plus en l’absence de condition d’asepsie 

chirurgicale. Une étude randomisée sur les CVC montre une réduction de 70% à 

80% du risque de colonisation quand le CVC est posé dans les conditions d’asepsie 

chirurgicale [68]. Le risque de complications infectieuses est inversement 

proportionnel à l’expérience de l’opérateur. De la même manière, tout cathétérisme 

veineux central ou périphérique réalisé en urgence accroît le risque infectieux, et 

doit être en principe changé dès que la situation du malade est stabilisée [4].  

Le rang de pose : le réseau REACAT de 1999 à 2004  a mis en évidence un risque 

d’infection plus faible pour le premier CVC posé par rapport aux suivants [27]. 

Changement sur guide : Les données de la littérature montrent que le changement 

systématique (nouveaux sites d’insertion ou changement sur guide), programmé 

tous les trois à sept jours, ne permet de diminuer ni les taux d’ILC ni ceux des 

colonisations. Au contraire, un travail publié en 1990 montre une colonisation 

supérieure en cas de changement systématique (11 vs 4 colonisations/1000 jours 

cathéters, p < 0,05) [69, 70,71]. 

Tunnellisation : Les infections précoces sont souvent liées à la colonisation du site 

d’insertion. La tunnellisation pourrait donc diminuer le risque de colonisation et 

ainsi le risque d’infection en éloignant le site d’entrée. Dans étude multicentrique 

prospective randomisée, les auteurs ont comparé le site jugulaire interne (n = 117 

patients) avec ou sans tunnellisation (n = 114 patients) [64,72].  La tunnellisation 

sur le site jugulaire interne a diminué de façon significative (à peu près 3 fois) les 

infections liées au cathéter par rapport à la non tunnellisation. De même pour les 

septicémies liées au cathéter, la tunnellisation a réduit de quatre fois le risque de 

septicémie liée au cathéter. En revanche, il n’a pas été mis en évidence de 

différence significative entre les deux groupes en termes de colonisation. 
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Dénudation : La mise en place du cathéter après dénudation se complique plus 

fréquemment d’ILC qu’après un abord percutané et doit être réservée aux échecs de 

pose par voie traditionnelle [4,73]. 

3. Facteurs de risque liés à l’utilisation : 

Durée de cathétérisme : le risque cumulé d’infections liées aux CVC augmente 

avec la durée de cathétérisation. Cependant le risque instantané n’est probablement 

pas constant. Il est possible que le risque augmente pour les cathéters de longue 

durée [1]. Il existe donc une corrélation entre la survenue des infections et la durée 

du maintien du cathéter avec une progression linéaire, au moins jusqu’au trentième 

jour [18]. D’où l’intérêt d’utiliser les densités d’incidence et non pas les taux pour 

les infections de cathéters.  

La fréquence des manipulations de la ligne veineuse : Le nombre de manipulations 

de la ligne veineuse étant corrélé au risque d’ILC, ainsi l’utilisation de mélanges 

ternaires plutôt que des flacons séparés pour l’alimentation parentérale des patients 

doit être favorisée [4,74]. Il semble clair cependant que la formation des infirmières 

à la manipulation des cathéters et le ratio personnel/patients sont des éléments 

importants dans la survenue des infections [18]. 

Perfusion de produits par la voie veineuse : La prophylaxie par un antibiotique lors 

de la pose d’un CVC ne réduit pas le risque d’infection de C.V.C.  

Cependant, l’utilisation d’antibiotiques intra-veineux pendant la durée d’insertion 

du cathéter est associée à un risque moindre d’infection [1]. 

 

Tableau II : Principaux facteurs de risque des infections liées aux cathéters [4] 

 . 

Liés au malade 

 Âge <1 an ou >60 ans 

 Dénutrition 

 Lésions cutanées sévères (brûlures, psoriasis…) 
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VIII. STRATEGIES THERAPEUTIQUES DES ILC  

Le traitement des ILC comporte deux volets : 

- L’ablation ou non du cathéter : la tendance actuelle étant plutôt conservatrice 

dans la mesure du possible ; 

- L’antibiothérapie : pour laquelle il faut définir son délai d’instauration, son 

mode d’administration (voie systémique en association ou non à un verrou 

local d’antibiotique) et sa durée. 

1. Retrait du cathéter 

          La décision de retrait du cathéter dépend de plusieurs éléments parmi lesquels 

la présentation clinique, le type de germe en cause, et la présence de complication. 

Les experts français proposent le retrait dans les situations suivantes [1,75] : 

- Des signes locaux francs d’infection (cellulite, tunnélite, collection 

purulente),  

- Présence d’une infection compliquée d’emblée (endocardite, 

thrombophlébite), 

 Foyer infectieux à distance (trachéotomie, abcès de paroi…) 

 Bactériémie préalable ou concomitante 

 Chimiothérapie immunosuppressive 

 Modification de la flore cutanée résidente (antibiotiques) 

Liés à la ligne veineuse 

 Localisation fémorale et jugulaire interne > sous-clavière 

 Dénudation > abord percutané 

 Durée du cathétérisme 

 Nombre de manipulations 

Liés à l’hôpital 

 Habileté de l’opérateur (senior < junior) 

 Cathétérisme urgent > programmé 

 Intervalle entre l’admission et l’insertion du cathéter 
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- Une bactériémie à Staphylococcus aureus, à Pseudomonas ou à Candida 

(microorganismes à haut risque de complications), 

- choc septique sans autre cause apparente, 

- En cas de bactériémie chez un malade porteur de prothèse endovasculaire ou 

de valve cardiaque ou chez l’immunodéprimé. 

 

        Dans ces situations, il convient de retirer sans délai le cathéter central et de 

débuter en urgence une antibiothérapie active sur S. aureus [39,76]. 

         Les recommandations américaines proposent l’ablation du cathéter devant un 

épisode fébrile. Le retrait est systématique en présence de bactériémie quels que 

soient les circonstances et les microorganismes (y compris les bactéries peu 

pathogènes comme les SCN) [75,76]. 

         En effet, les études analysant le traitement des infections de cathéter à S. 

aureus, cathéter laissé en place, ont montré que [42] : 

- le risque de décès ou de rechute était 6,5 fois plus important lorsque le 

cathéter était laissé en place ; 

- les traitements n’étaient efficaces que dans 18 % des cas, ou dans 67 % pour 

S. aureus, vs 92 % pour les infections à staphylocoque coagulase négative. 

        Concernant les infections de cathéter à Candida spp traitées cathéter laissé en 

place, le taux d’échec du traitement est de 82%, et le fait de laisser le cathéter en 

place est un facteur pronostique de persistance de la candidémie et de mortalité. 

À l’inverse, en l’absence de signes généraux de gravité, de signes locaux 

d’infection ou si le micro-organisme isolé est un SCN ou une entérobactérie 

sensible aux aminosides, le cathéter peut être maintenu en place. 

La figure numéro 6, illustre d’une manière récapitulative la conduite à tenir en cas 

de suspicion d’une infection liée au cathéter veineux central.  
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Figure 6 : Conduite à tenir en cas de suspicion d’infection liée au cathéter, d’après [1] 

 
I.L.C. : infection liée au cathéter, CVC : Cathéter veineux central, AB : antibiotique, HC : 

hémocultures, SCN : staphylocoques à coagulase négative, BGN : bacilles Gram négatif, ETO 

: échographie transoesophagienne 
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2. Changement sur guide  

           Lorsque la suspicion d’ILC est faible et que les hémocultures sont négatives, 

le changement du cathéter suspect sur guide métallique peut être proposé [4]. 

         Le cathéter suspect est alors mis en culture. Si celle-ci s’avère positive, le 

nouveau cathéter est retiré et un troisième cathéter est mis en place en changeant de 

site de ponction, le risque de transmission croisée par le guide étant important [32]. 

Le changement sur guide d’un cathéter colonisé s’accompagne également de 

l’atteinte du nouveau cathéter dans les 48 heures dans un pourcentage élevé de cas 

[4]. 

      Les experts du CDC (Centers for Control Disease) et le jury de la 

réactualisation de la conférence de consensus de la SRLF ont émis des 

recommandations différentes : 

- pour le CDC, il ne faut pas effectuer de remplacement sur guide s’il existe 

une suspicion d’ILC [69,77] ; 

- pour le jury de la conférence de consensus [1,69], en l’absence de signes 

cliniques locaux ou systémique de gravité, il est recommandé soit d’effectuer 

un changement sur guide soit de laisser le cathéter en place en effectuant un 

prélèvement microbiologique cutané au point d’entrée du cathéter et des 

hémocultures qualitatives. 

3. l’antibiothérapie par voie systémique  

3-1 Indications 

         Pour les experts français un traitement antibiotique empirique n’est pas 

systématiquement indiqué. Il est proposé dans les syndromes infectieux graves 

(sepsis sévère, choc septique, infection locale patente, complications présentes 

d’emblée) et en présence d’une bactériémie à germes à « haut risque » 

(Staphylococcus aureus, Pseudomonas, Corynébactéries, Candida) [75].  
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        Les indications d’antibiothérapie sont plus larges dans les recommandations 

américaines [76]. En cas d’épisode fébrile chez un porteur de CVC, sans signe de 

gravité, une antibiothérapie est discutée et elle devient systématique en cas de signe 

de gravité. 

3-2  Délai d’instauration 

           Le délai de l’instauration de l’antibiothérapie initiale dépend de l’intensité 

des signes locaux et généraux. Dans le cas d’une fièvre isolée sans signe de sepsis, 

il est raisonnable d’attendre les résultats des hémocultures prélevées en périphérie 

et sur le cathéter et de rechercher un autre foyer infectieux. L’antibiothérapie sera 

alors adaptée à l’antibiogramme. 

          S’il existe des signes de sepsis et que le cathéter est maintenu en place, une 

antibiothérapie probabiliste associant un glycopeptide et un antibiotique actif sur 

les bacilles à Gram négatif doit être instaurée immédiatement après les 

prélèvements bactériologiques. Cette antibiothérapie sera réadaptée dans un second 

temps par rapport aux données de l’antibiogramme. 

3-3  Choix des molécules  

 Dans la majorité des cas, les germes responsables sont des germes de la 

flore cutanée, au premier rang les staphylocoques à coagulase négative puis S. 

aureus, qu’ils soient sensibles ou non à la méticilline. L’antibiothérapie probabiliste 

devra obligatoirement comporter des molécules actives sur ces bactéries [39]. 

        Il est proposé, dans la littérature, lorsque dans un centre il existe un taux élevé 

de Staphylococcus aureus ou de SCN résistants à l’oxacilline (> 15 à 20 %), 

d’instituer le traitement empirique avec un glycopeptide, habituellement la 

vancomycine [75,76, 79]. 

        En cas de faibles proportions de staphylocoques résistants à l’oxacilline, il 

n’est pas obligatoirement nécessaire de commencer par un glycopeptide. 



 

 44 

         Si on a commencé le traitement avec un glycopeptide et que le staphylocoque 

est sensible à l’oxacilline, il est indispensable de revenir à l’oxacilline. Traiter une 

infection à staphylocoque sensible à l’oxacilline par de la vancomycine augmente 

l’incidence des échecs, des récidives et les risques d’endocardite.  

        Dans un travail ne rapportant que des bactériémies à S. aureus, 88 patients 

avaient des staphylocoques sensibles à l’oxacilline dont 70 ont été traités par de la 

vancomycine de manière prolongée, les 18 autres recevant une pénicilline M 

[75,78]. Un patient sous pénicilline a eu une fièvre persistante plus de trois jours. 

Chez les patients sous vancomycine, une fièvre a persisté plus de trois jours dans 

15/70 cas et pendant plus de sept jours dans 8/70, une rechute a été rapportée dans 

5/70 cas et un échec microbiologique dans 13/70 cas. 

        La prise en compte des bactéries à Gram négatif dépend du patient et de 

l’écologie locale. La couverture empirique, notamment de Pseudomonas, ne 

s’impose que pour les patients neutropéniques, les sepsis très sévères, les états de 

choc, les brûlés et dans les établissements présentant une écologie particulière le 

justifiant. Les antibiotiques qui sont proposés, sont extrêmement variables: 

aminosides, aztréonam, tazocilline, céphalosporines de 3ème génération, 

imipénème, ciprofloxacine. [39,75, 79,80]. 

        Pour les levures, l’attitude raisonnable est d’initier le traitement antifongique 

quand il y a réellement un risque d’infection à levure ; 80 à 90 % des souches 

isolées en réanimation sont des Candida sensibles au fluconazole [75]. 

Les résultats microbiologiques permettront ensuite d’adapter le traitement aux 

micro-organismes isolés. 

3-4 Durée de l’antibiothérapie  

        En l’absence de positivité d’hémocultures, le retrait du cathéter est souvent 

suffisant. Si une antibiothérapie probabiliste avait été débutée, elle peut être arrêtée. 
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Toutefois, quand le germe responsable est S. aureus ou P. aeruginosa ou si le 

malade est immunodéprimé, une antibiothérapie de durée courte, ne dépassant pas 

7 jours, semble raisonnable. Lorsqu’une ou plusieurs hémocultures sont positives, 

la durée du traitement varie selon le micro-organisme isolé (Tableau III). 

 
Tableau III : Traitement antibiotique des ILC [39] 

 

 Antibiothérapie 

Hémocultures positives  

S. aureus Pas de complication : 14 jours 

 Complications : au moins 4 semaines 

P. aeruginosa * 14 jours 

Candida spp. 14 jours (4 semaines si complications) 

Autres** KT retiré : 7 jours 

 KT en place, immunodépression : 14 jours 

Hémocultures négatives  

S. aureus 7 jours 

P. aeruginosa * 7 jours 

Autres §  

Pas d’immunodépression Non le plus souvent 

Immunodépression 7 jours 

Changement sur guide 14 jours 

Septicémies à SCN : [82] 

           En cas d’ablation du cathéter, les recommandations américaines proposent 

5–7 jours de traitement, et les recommandations françaises pas de traitement si les 

signes infectieux s’amendent rapidement sans facteur de risque particulier.  

          Lorsque le cathéter est laissé en place, dans les recommandations 

américaines, un traitement antibiotique par voie générale de 10–15 jours associé à 

* Et autres bacilles à Gram négatif aérobies stricts. KT : cathéter. 

** Principalement : staphylocoques à coagulase négative (au moins 2 hémocultures),  

entérocoques, entérobactéries. 

§ Staphylocoques à coagulase négative (au moins 2 hémocultures), entérocoques,  

entérobactéries, Candida sp 
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un verrou antibiotique est possible. Dans les recommandations françaises, le verrou 

n’est pas validé en réanimation. 

Septicémies à S. aureus : 

         Dans une méta-analyse, les auteurs recommandaient des durées de sept jours, 

mais le risque de localisations profondes, parfois à distance, rend peu raisonnable 

cette pratique [42, 81,82]. En effet, il y a toujours un risque d’endocardite 

infectieuse en cas d’hémoculture positive. 

 

         Il est communément admis que pour les formes non compliquées un 

traitement de 14 jours est suffisant, à condition qu’il n’y ait pas de valvulopathie. 

Une septicémie non compliquée correspond à une réponse favorable à 3 jours du 

retrait du cathéter et du début de l’antibiothérapie appropriée [39,76]. La réponse 

favorable est elle-même définie par la diminution de la fièvre et la négativation des 

hémocultures. Dans les autres cas, et bien sûr si l’on diagnostique une endocardite 

ou une autre localisation profonde, il s’agit d’une forme compliquée qui va requérir 

une durée de traitement d’au moins 4 semaines. 

        Une  étude rétrospective [81] a montré que le risque de complications  peut 

être diminué par une durée de traitement suffisante : c’est  une étude rétrospective 

conduite sur 49 patients bactériémiques à staphylocoque doré à point de départ du 

cathéter, les patients ont été suivis pendant un an. Les patients qui ont reçu un 

traitement long (> 14 jours) ont eu une évolution plus favorable (41 vs 33 %), et 

moins de complications (48 vs 53 %).  

       En cas d’hémoculture positive  l’évaluation du risque d’endocardite et l’ETO 

est recommandée par de nombreux auteurs.  
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Septicémies à P. aeruginosa: 

       Une durée de traitement de 14 jours est habituellement préconisée, sans que 

cette attitude ait été réellement validée. 

 Septicémies à Candida : 

       Une durée de 14 jours après le retour à l’apyrexie et la dernière hémoculture 

positive est recommandée, là encore à partir d’avis d’experts  et non sur des 

résultats d’études contrôlées [39,83]. 

 Autres bactéries : 

        La durée du traitement ne fait l’objet d’aucune codification. Lorsque le 

cathéter est retiré, un traitement court, ne dépassant pas une semaine, est le plus 

souvent suffisant. Chez les malades immunodéprimés ou lorsque le cathéter est 

laissé en place, le traitement antibiotique est administré pendant une durée de 14 à 

21 jours  suivant la disparition de la fièvre [39]. 

4. L’antibiothérapie par voie local : verrou local d’antibiotique 

         Depuis plusieurs années, un traitement conservateur du cathéter a été 

développé, utilisant le verrou local d’antibiotique (VLA), associé ou non à une 

antibiothérapie systémique. 

        Le principe est un traitement « cathéter en place ». Dans cette circonstance, les 

traitements par voie générale sont grevés d’un taux d’échecs important. Les 

antibiotiques pénètrent mal dans le slime et il faut des concentrations antibiotiques 

par voie veineuse de 100 à 1000 fois plus importantes que la CMI pour être actifs 

sur certains germes qui sont protégés par cette gaine de slime à l’intérieur et autour 

des cathéters. L’efficacité de l’antibiotique repose sur un temps de contact suffisant 

de 8 à 12 heures pendant lequel le cathéter n’est plus utilisé. 
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         La technique est simple : les antibiotiques (vancomycine, amikacine, 

gentamicine, amphotéricine B) sont administrés à des concentrations 

habituellement de 4 à 5 mg/ml. La solution injectée est d’environ 2 à 3 ml. 

         Le verrou antibiotique a été décrit chez des patients qui ne sont pas des 

patients de réanimation (nutrition parentérale chronique, VIH, insuffisants rénaux 

chroniques ou patients d’oncologie) [81,84]. 

        Plusieurs essais ouverts ont évalué l’efficacité du verrou local d’antibiotique, 

associée ou non à une antibiothérapie par voie générale, dans le traitement des 

infections de cathéters tunnélisés. Une guérison sans rechute était observée dans 82 

% des cas suggérant une supériorité de la technique du verrou local d’antibiotique 

par rapport à l’antibiothérapie systémique seule dans le traitement des infections de 

cathéters tunnélisés. En revanche, l’efficacité de cette technique dans le traitement 

des infections de chambres implantables est beaucoup plus variable, allant de 30 à 

80 % de guérison [42,85]. 

        Comme il n’existe aucune expérience de cette technique en réanimation, elle 

ne peut être recommandée en dehors de cas ponctuel. 

IX. STRATEGIES PREVENTIVES  

La limitation des indications de pose des CVC ainsi que leur ablation la plus 

précoce possible sont des méthodes de prévention primaire efficaces. 

1. Lavages des mains  

          La prévention des infections liées aux accès vasculaires repose tout d’abord 

sur un respect strict des règles d’hygiène hospitalière de base, parmi lesquelles 

l’hygiène manuelle est au tout premier plan. 

          La désinfection des mains plutôt que le traditionnel lavage au savon 

antiseptique, permet d’améliorer l’observance du personnel qui ne dépasse 

habituellement pas 40%. 
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        En effet, à l’exception des souillures macroscopiques des mains, comme celles 

dues aux liquides biologiques qui nécessitent l’action détergente d’un savon, le 

traitement hygiénique des mains par friction hydro-alcoolique constitue désormais 

la référence technique en matière d’hygiène manuelle. Cette solution offre les 

avantages d’une meilleure rapidité d’action, d’une efficacité antimicrobienne 

supérieure, et d’une meilleure accessibilité par rapport au lavage [21,87]. 

2.  L’antisepsie cutanée  

       La densité d’incidence est plus faible lorsque l’antiseptique cutanée à la pose et 

lors des pansements est réalisé avec de la chlorhexidine alcoolique plutôt qu’avec 

de l’alcool à 70%, lui-même  préférable à la polyvidone iodée aqueuse [2,3]. 

       Une étude française a comparé la polyvidone iodée et une solution à base de 

chlorhexidine alcoolique à 0,25% associée à un ammonium quaternaire, le 

benzalkonium [2,87] : la solution à base de chlorhexidine alcoolique apparaissait 

significativement supérieure à la polyvidone iodée pour la prévention de la 

colonisation des cathéters (7,1 vs 17%) mais non des ILC, et cet avantage était 

restreint aux infections à bactéries à Gram positif. La supériorité de cette dernière 

pourrait s’expliquer par un effet synergique entre l’alcool et la chlorhexidine. 

         Maki et al. [2,88] ont confirmé ces données en comparant un « pansement-

éponge » imbibé de chlorhexidine et changé tous les cinq jours à un pansement 

conventionnel en gaze changé toutes les 48 heures, dans une étude contrôlée 

multicentrique de grande échelle. Le pansement éponge réduirait significativement 

le taux de colonisation des cathéters et les ILC.  

3. Pose du cathéter  

         Pour l’insertion des voies veineuses centrales, l’utilisation non seulement de 

gants et de blouses stériles, mais également le port d’un masque et d’une coiffe, 

associés à un large champ stérile [4,21]. 
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une étude randomisée prospective a comparer les taux d'infection de CVC inséré 

sous une barrière stériles maximales (groupe de recherche) avec des taux 

d'infection de CVC insérés en utilisant uniquement des gants stériles et un drap de 

petite taille (groupe de contrôle). Les résultats ont montré un taux d’infection de 7,2 

% avec le groupe témoin, comparativement à 2,3% pour le  groupe de recherche (p 

= 0,04) [89]. 

4. Pansements  

         La surveillance pluriquotidienne des pansements de cathéter, pour vérifier 

leur occlusivité et l’absence de  souillure en particulier sanglante, est un élément 

essentiel de la prévention des ILC.  

       Simples à utiliser, et permettant une observation continue du site d’insertion, 

les dispositifs semi-perméables transparents diminuent le risque de colonisation 

extrinsèque. Ils engendrent cependant une moiteur particulièrement propice à la 

prolifération microbienne, et ils sont associés à un nombre significativement plus 

élevé d’infections que les pansements traditionnels à base de compresses sèches. 

Leur usage est donc déconseillé [21,90]. 

         Il n’y a pas suffisamment de données pour fonder une recommandation quant 

à la durée de vie du pansement recouvrant un accès central, mais les experts 

s’accordent sur un délai de remplacement de 48 à 72 heures passé les premières 24 

heures, à moins que cela ne soit cliniquement indiqué dans l’intervalle [21,91]. 

5. Le matériel  

         L’emploi de cathéters en matériaux moins thrombogènes (polyuréthane, 

élastomère de silicone) diminue l’adhésion des micro-organismes et réduit le risque 

d’ILC. 

         L’incorporation d’hydromères aux matériaux, qui augmente l’hydrophilie de 

l’ensemble, a donné d’intéressants résultats expérimentaux, mais n’a pas été 
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commercialisée [2,92]. Pour les cathéters courts, le téflon diminue l’adhésion des 

staphylocoques et des levures par rapport au PVC. 

6. Imprégnation de cathéter  

         La couverture ou l’imprégnation par des agents anti-infectieux réduit 

l’adhérence bactérienne et diminue la production de biofilm sur les cathéters. Chez 

l’homme, l’imprégnation par la chlorhexidine-sulfadiazine, l’argent ou par 

l’association minocycline-rifampicine diminue le risque d’infection des cathéters 

de moitié [1]. 

6-1 Chlorhexidine/sulfadiazine  

        L’imprégnation du CVC par deux antiseptiques (chlorhexidine/sulfadiazine) 

sur sa face externe a été initialement proposée par Maki et al. [2,93] qui ont 

rapporté une réduction du taux de colonisation (13,5 vs 24%) et de bactériémies 

liées aux cathéters (1,0 vs 4,7%). 

        Une étude française récente a montré une diminution du taux de colonisation 

de 13 à 4 % et une diminution des sepsis reliés aux cathéters de 6 à 2,1 % par des 

cathéters imprégnés d’antiseptiques [94,95]. 

        Dans une étude espagnole, les cathéters triples lumières imprégnés réduisaient 

le taux de colonisation sans modifier le taux d’infection [94,96].  

       Deux méta-analyses réunissant 11 et 13 études concluent à l’efficacité de ces 

cathéters imprégnés de chlorhexidine et sulfadiazine [2,97]. 

      Une étude coût-efficacité conclut que l’utilisation de cathéters imprégnés 

d’antiseptiques permet non seulement une réduction des bactériémies et des décès, 

mais également du coût global de prise en charge de patients à haut risque d’ILC 

[2,98]. 

      D’autres études ne rapportent qu’une tendance, non significative, en faveur de 

tels cathéters, en particulier pour les cathétérismes de durée supérieure à 20 jours 
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en raison, d’une part, de la perte progressive de l’activité antimicrobienne au cours 

du temps et, d’autre part, de l’origine endoluminale prédominante des ILC au cours 

du temps. L’efficacité de cathéters imprégnés sur leurs faces externe et interne 

pourrait être supérieure, et est en cours d’investigation aux États-Unis et en Europe. 

       Des réactions d’hypersensibilité à la chlorhexidine (dont un choc 

anaphylactique mortel) auraient été rapportées à ce type de cathéter au Japon, et 

l’apparition d’une résistance secondaire est théoriquement plus faible qu’avec les 

cathéters imprégnés d’antibiotiques. 

6-2 L’argent  

         L’imprégnation du polyuréthane par des microparticules d’argent a fait l’objet 

des études intéressantes. 

         Dans une étude italienne, les auteurs ont rapporté un taux de colonisation 

diminué (30 vs 19 %) mais un taux d’infection similaire au groupe témoin (4,3 vs 

3,3 %). Une étude multicentrique française ne montre pas de différence en termes 

de colonisation et d’infection [94, 99,100]. 

6-3  Minocycline/rifampicine  

         L’imprégnation du CVC par deux antibiotiques (minocycline/rifampicine) sur 

ses deux faces a été proposée par Raad et al. [2, 94,101]. Les auteurs rapportaient 

une diminution du taux de colonisation (26 à 8%) et une franche diminution 

d’infection liée au cathéter passant de sept à zéro infectés (7 à 0 %).  

         La durée d’imprégnation et d’action antibiotique est de l’ordre de 15 jours 

voire plus, sans passage de produit dans la circulation. 

         L’activité anti-microbienne intrinsèque est supérieure à celle des cathéters 

imprégnés de chlorhexidine et sulfadiazine, et touche également Candida spp. Une 

étude prospective randomisée [2, 94,102],  a comparé ces deux types de cathéters, 
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et a conclu à une efficacité très supérieure des cathéters imprégnés de minocycline/ 

rifampicine sur les cathéters imprégnés d’antiseptiques seulement sur leur face 

externe tant pour la réduction de la colonisation des cathéters que pour la 

diminution du risque infectieux (RR : 0,1 ; IC 95% : 0,0–0,6). 

        Il faut cependant noter, que l’emploi de deux antibiotiques synergiques à 

concentrations très faibles, peut entraîner la survenue à moyen terme de résistances 

réelles [2, 94,103], en particulier chez les staphylocoques. 

 

En conclusion, quoi qu’il en soit, l’unanimité semble se faire pour réserver, au 

moins dans l’immédiat, l’utilisation de ces types de cathéter aux unités où 

l’incidence d’ILC reste élevée, supérieure à 5 %, malgré l’implantation et/ou le 

renforcement des mesures préventives recommandées qui ne font pas appel aux 

antibiotiques [2,104].  

7. Entretien de la ligne veineuse  

          Il est recommandé de limiter les manipulations de la ligne veineuse. 

L’éloignement des sites d’injection par rapport à la zone d’insertion réduit le risque 

de contamination grâce à un prolongateur qui n’est pas changé [1]. 

        Il ne semble pas non plus nécessaire de changer les tubulures des perfusions à 

un intervalle inférieur à 72 heures, sauf si des émulsions lipidiques ou des produits 

sanguins sont administrés. Dans ces dernières situations, un changement de la 

tubulure tous les jours (émulsions lipidiques) ou après chaque transfusion est 

indiqué [1,4]. 

        L’utilisation de filtres antimicrobiens tout comme la protection des raccords et 

des robinets de la ligne veineuse dans des boîtiers secs ou imprégnés 

d’antiseptiques ne semble pas réduire les ILC [4,105].  
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En effet, ces dispositifs qui augmentent le coût de la ligne veineuse ne pourraient 

permettre qu’une réduction des infections via le pavillon du cathéter, dont on sait 

qu’il n’est pas la voie habituelle de la colonisation des cathéters de courte durée. 

8. Utilisation de pommades antibiotiques  

         Une pommade spécifiquement active contre les bactéries à Gram+ 

(Mupirocine®) entraînerait une réduction significative de la colonisation des 

cathéters, voire des ILC,  mais son usage prolongé accroît significativement 

l’émergence de mutants résistants et la colonisation par des bactéries à Gram 

négatif. [2] 

9. Prophylaxie antimicrobienne  

        Il est maintenant prouvé qu’une solution diluée d’héparine et de vancomycine 

convenablement dosée pouvait conserver sur une période supérieure à trois mois à 

la fois ses propriétés anti-coagulantes et anti-bactériennes sans perte d’activité. Des 

essais contrôlés en double aveugle ont récemment permis de prouver la valeur 

d’une telle prophylaxie mixte, anticoagulante et antistaphylococcique, chez des 

patients soumis à une chimiothérapie ou à une nutrition parentérale cyclique par 

cathéter central tunnélisé [2]. 

10. Prophylaxie anti thrombotique  

        La transformation du manchon de fibrine qui recouvre l’extrémité des 

cathéters en thrombus accroît l’adhérence de nombreux microorganismes, et 

l’association entre thrombose et risque infectieux sur cathéter semble désormais 

bien établie. Une méta-analyse récente a montré que l’héparinisation 

prophylactique, en bolus ou en administration continue avec les perfusions, 

réduisait les phénomènes de thrombose in situ, et pourrait également contribuer à 

diminuer l’incidence des ILC (RR : 0,26 ; IC 95% : 0,07–1,03) [2,106].  



 

 55 

        Il est donc logique de proposer, pour les cathétérismes de courte durée, 

l’addition de trois unités d’héparine par ml dans les solutés de nutrition parentérale, 

ou 2500 UI d’héparine de bas poids moléculaire/jour, pour la réduction du risque 

de thrombose sur cathéter [107]. 

 

11.  Perspectives d’avenir [2] 

        D’autres voies de recherche font actuellement l’objet d’intenses investigations. 

Citons l’incorporation covalente d’héparine dans la matière des cathéters, 

l’imprégnation de leur surface interne et externe par le chlorhydrate de 

benzalkonium, un ammonium quaternaire et surtout l’utilisation de courants 

positifs de faible voltage pour supprimer ou réduire l’implantation des 

microorganismes. 

        Mais, comme dans d’autres domaines, l’avenir appartient sans doute aux 

retombées cliniques de la biologie moléculaire et de la biologie cellulaire. Les 

recherches actuelles s’orientent vers le développement de molécules susceptibles de 

s’opposer à la formation du biofilm bactérien, tels que des anticorps bloquant 

l’adhésine de S. aureus qui médie sa fixation à la fibronectine, et vers l’analyse 

structurale de la signalisation interbactérienne qui semble nécessaire à la 

maturation du biofilm. 

12.  Politique générale de prévention  [1] 

         Les modalités de pose, d’entretien et d’utilisation de la ligne veineuse doivent 

être définies par des protocoles écrits, élaborés par l’ensemble d’une équipe et 

respectés par tous. 

         Les facteurs de risque d’ILC sont essentiellement exogènes (liés aux matériels 

et à l’environnement). C’est pour cette infection nosocomiale que les programmes 

d’amélioration continue de la qualité des soins ont le plus de chance d’être 

efficaces. 
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 L’impact d’équipes formées à la prise en charge des cathéters pour la 

réduction de leur infection a été démontré. 

  Des programmes d’éducation destinés à prévenir les ILC se sont avérés 

efficaces. Ils comportent une formation aux bonnes pratiques d’hygiène et 

des directives précises sur la pose des différents accès vasculaires 

(préparation du matériel, désinfection de la peau, précautions stériles 

maximales, techniques détaillées d’insertion), sur leur utilisation 

(désinfection systématique des mains, manipulations des rampes) et sur les 

soins qui leur sont apportés (schéma de remplacement, type et fréquence de 

réfection des pansements). 
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Partie Pratique : 
Notre travail   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I. MATERIELS 

1. Type de l’étude  

           Il s’agit d’une étude rétrospective, réalisé au laboratoire de microbiologie de 

l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V à Rabat (HMIMV), et qui s’est 

déroulée sur une période d’un an : du 01/01/ 2007 au 31/12/2007. Durant cette 
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année, le laboratoire de microbiologie de l’HMIMV a reçu 171 prélèvements pour 

un examen bactériologique de cathéter. 

          Les données ont été collectées à partir du système informatique, labo serveur, 

via les numéros de demande des patients qui ont porté ces cathéters.  

   Cinq éléments sont tirés à partir du logiciel :  

- Le sexe, l’âge, et le service d’hospitalisation des patients dont correspondent 

ces prélèvements de cathéter ; 

- La bactérie isolée sur cathéter ; 

- L’antibiogramme de la bactérie isolée. 

2. Critères d’inclusions  

         Tous les prélèvements de cathéters envoyés au laboratoire, durant cette 

période, sont inclus dans la présente étude rétrospective.  

II.  METHODES  

1. Prélèvement d’un cathéter  

          Le cathéter est retiré aseptiquement avec des pinces stériles après une 

désinfection locale du site d’insertion. Durant le retrait du cathéter, il faut éviter le 

contact de son extrémité distale avec la peau. Après le recueil du cathéter, un 

segment de 5 à 6 cm de l’extrémité distale du cathéter est sectionné par une paire 

de ciseaux stériles et envoyé au laboratoire dans un tube à vis stérile.   

 

2. Transport du prélèvement  

         Le tube contenant le prélèvement est transporté rapidement au laboratoire de 

microbiologie. Chaque prélèvement est accompagné d’un bon d’examen 

comportant les éléments suivants (Figure 8) : 

- Le nom et le prénom du patient ; 
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- Le service d’hospitalisation ; 

- Le numéro d’identification permanent du patient ; 

- Les renseignements cliniques du patient ; 

- Le cachet et la signature du médecin demandeur de l’analyse. 

 
 

Figure 7 : Prélèvement d’un cathéter avec son bon d’examen envoyé laboratoire, service de 

microbiologie HMIMV, 2009. 

 

 

 

 

 

 

3. Technique d’exploitation  

        La technique de culture utilisée au laboratoire est la culture quantitative en 

milieu liquide introduite par Brun-Buisson. 

         Il s’agit d’une méthode directe de diagnostic des ILC. On ajoute 1 ml d’eau 

physiologique stérile à l’extrémité du cathéter. Le tube est agité pendant une 
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minute, puis on prélève 10 µl de la suspension ainsi obtenue au moyen d’une anse 

d’ensemencement calibrée stérile. On ensemence en étoile une gélose enrichie au 

sang (5% de sang de cheval défibriné et stérile). La boite de pétri est incubée dans 

l’étuve à 37°C pendant 24h.  

4.  Résultats  

          Les colonies de chaque espèce bactérienne sont comptées (Figure 9). Le 

résultat obtenu est multiplié par 100 (facteur de dilution) et est exprimé en unité 

formant colonie par ml (UFC/ml). 

 

 

 

Figure 8 : Colonies poussant à partir d’un ensemencement d’un prélèvement de cathéter, 

Service de Microbiologie, HMIMV, 2009. 

5.  Interprétation 

        Le résultat microbiologique associé aux données cliniques et aux résultats de 

l’hémoculture permet de ranger les cathéters en : [48] 
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- Cathéter contaminé : on parle de contamination du cathéter en présence 

d’une culture bactérienne positive mais non significative de l’extrémité 

distale du cathéter, et en l’absence de signes locaux ou généraux d’infection. 

La culture quantitative de Brun-Buisson est inférieure à 103 UFC/ml. 

- Cathéter colonisé : la colonisation se définit par une culture de l’extrémité 

distale du cathéter positive en quantité significative, en l’absence de signes 

locaux ou généraux d’infection attribuables au cathéter. On retrouve dans ce 

cas plus de 103 UFC/ml. L’ablation du cathéter ne change en rien l’évolution 

du syndrome infectieux, la colonisation pouvant provenir d’un foyer 

septique situé à distance. 

- Cathéter infecté : l’infection est liée au cathéter si l’on est en présence d’un 

syndrome septique et d’une culture significativement positive de l’extrémité 

distale du cathéter (> ou = 103 UFC/ml) associés à l’une ou l’autre des 

situations suivantes : 

 Des hémocultures périphériques positives avec le même germe que 

celui isolé sur le cathéter. On parle alors d’ILC bactériémique. 

 Des hémocultures périphériques négatives et disparition du syndrome 

infectieux dès le retrait du cathéter. On parle d’ILC non 

bactériémique. 

 

6. Identification  

         L’identification est basée sur l’aspect de la colonie, la coloration de gram et 

les caractères biochimiques donnés par les galeries Api ou les galeries classiques de 

Le Minor. 
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         L’antibiogramme qui a trois principaux buts : d’abord, il permet d’instituer le 

traitement. Ensuite, il confirme ou infirme l’identification de la bactérie. Puis, il 

permet l’étude épidémiologique de la répartition bactérienne.    

        En pratique, la technique utilisée pour la réalisation de l’antibiogramme est la 

méthode de diffusion en gélose sur milieu Muller-Hinton. C’est la technique 

recommandée par le comité d’antibiogramme de la société française de 

microbiologie [108] et qui reste une technique simple utilisée en pratique courante.   

         Des disques de papier buvard imprégnés d’une dose connue d’antibiotique 

sont placées à la surface d’une boite de pétri contenant un milieu solide 

préalablement ensemencée par inondation avec une suspension bactérienne 

calibrée. 

         A partir des disques, l’antibiotique diffuse dans la gélose et forme un gradient 

de concentration. 

        Après 24h d’incubation, chaque disque est entouré d’une zone d’inhibition de  

la croissance bactérienne dont le diamètre est plus ou moins grand selon 

l’antibiotique considéré. Les antibiotiques testés pour chaque espèce bactérienne 

sont énumérés dans l’annexe III.  

7. Indices informationnels  

        Les indices informationnels qui sont la sensibilité, la spécificité, la valeur 

prédictive négative (VPN), et la valeur prédictive positive (VPP) du test qui est ici 

la culture bactérienne ne seront pas réalisés à cause de l’absence des 

renseignements cliniques. 

 

 

III. RESULTATS  

1. Prévalence des cultures positives sur cathéters  
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        Pendant l’année 2007, les prélèvements de cathéters envoyés au laboratoire 

était répartis en deux groupes (Figure 9) : 

- Cathéters à culture négatives: 82 cathéters (soit 48%) étaient stériles.  

- Cathéters à culture positives : une ou plusieurs colonies cultivaient à partir 

de 87 cathéters (soit 50,9%).  

(La fréquence 1,1% correspond aux deux prélèvements de cathéters où la culture 

est indéterminée). 

 

 

Figure 9  Prévalence des cultures de cathéters positives et négatives, Service de 

Microbiologie, HMIMV, 2007 

2. Caractéristiques des patients porteurs de ces cathéters  

2-1  Le sexe  

       Les 171 prélèvements de cathéter inclus dans la présente étude correspondent à 

des patients qui se répartissaient, selon leur sexe comme suit (Figure 11) : 

- 63 femmes (soit 36,8%) ; 

- 105 hommes (soit 61,4%). 
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Le sexe ratio H/F a été de l’ordre de 1,66. 

 

Tableau IV   Répartition des patients porteurs de cathéters, en fonction de leur sexe, 

Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

Sexe Fréquence Pourcentage 

F 63 36,8 

M 105 61,4 

ND 3 1,8 

Total 171 100 

 

      F : femme.                                     H : homme                                 ND : non déterminé. 

 
 

 
 

 

Figure 10 Répartition des patients porteurs de cathéters, en fonction de leur sexe, Service de 

Microbiologie, HMIMV, 2007 

2-2   L’âge  

         La moyenne d’âges des patients étaient de 49,33 ± 18 ans (extrêmes 1-86 

ans). Presque la moitié des malades étaient âgés de 41 à 60 ans (soit 45,6%). Près 

de 27% d’entre eux avaient plus de 60 ans.  Tandis que la tranche d’âge 20 à 40 ans 

représentaient 16,4%. Enfin les patients qui avaient moins de 20 ans représentaient 

8,2% (Figure 12).  



 

 65 

 

Tableau V  Répartition des patients porteurs de cathéters, en fonction de leur moyen d’âge, 

Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

Tranches d’âges (ans) Fréquence Pourcentage 

1 à 10 5 2,9 

11 à 20 9 5,3 

21 à 30 13 7,6 

31 à 40 15 8,8 

41 à 50 39 22,8 

51 à 60 39 22,8 

61 à 70 30 17,5 

71 à 80 15 8,8 

81 à 90 1 0,6 

ND 5 2,9 

Total 171 100 

 

ND : non déterminé. 

 

 

Figure 11  Répartition des patients porteurs de cathéters, en fonction de leur moyen d’âge, 

Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

3. Répartition des cathéters selon les services  
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D’près le tableau VI, la majorité des prélèvements de cathéters provenaient des 

services de médecine (n=77 soit 45%), suivie des services de réanimation qui ont 

envoyés 72 cathéters (soit 42,1%), puis les services de chirurgie avec une fréquence 

de 12,9% (n=22).   

Tableau  VI   Répartition des prélèvements de cathéter par service, Service de Microbiologie, 

HMIMV, 2007 

 

Service Fréquence Pourcentage  

CHIR 22 12,9 

MED 77 45,0 

REA 72 42,1 

Total 171 100 

 

REA: Réanimation. MED: Médecine (et qui regroupe les services suivants: Médecine A, 

Médecine B, Radiologie, Stomatologie, Ortho-laryngologie, Pédiatrie, Pneumo-phtisiologie, 

Dermatologie, Hémato-clinique, Urgence et Caisson hyperbare). CHIR: Chirurgie (et qui 

regroupe les services suivantes: Chirurgie cardiovasculaire, Chirurgie viscéral et thoracique, 

Cardiologie et Neurologie). 

 

 
 

Figure 12   Répartition des prélèvements de cathéter selon les services médicaux, 

chirurgicaux et réanimation, Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

4. Répartition des micro-organismes isolés sur cathéter   
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       La majorité des cathéters sont mono-microbien, mais certains comportent deux 

voire trois bactéries. Le caractère polymicrobien était retrouvé dans 19,5% des 

prélèvements positifs, dont  15% comportaient deux bactéries et  4,5% trois 

bactéries (Figure 14).  

 
 

Figure 13 : Le caractère polymicrobien des prélèvements de cathéter, Service de 

Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

        Sans tenir compte du seuil de positivité de la technique de Brun-Buisson (103 

UFC/ml), les microorganismes isolés étaient répartis comme suit (tableau VII) : 

- La moitié (50,9%) des micro-organismes isolés étaient des cocci gram positif 

(CGP) dominés essentiellement par les SCN (soit 37,3%), suivis de 

Staphylococcus aureus (soit 10%). 

- Les bacilles gram négatifs (BGN) représentaient 36,3% de l’ensemble des 

micro-organismes isolés et l’Acinetobacter baumanii était la bactérie la plus 

fréquente dans ce groupe (soit 10,9%) suivie de Pseudomonas aeruginosa 

soit (8,2%) puis les autres entérobactéries fermentant (E.coli, Klepsiella 

pneumoniae, Enterobacer cloacae, Klepsiella oxytoca, Citrobacter frendii, 
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Seratia rubidae et Proteus mirabilis) avec des pourcentages qui variaient de 

3,6% à 0,9%.  

- Les bacilles gram positif (BGP) représentaient 4,5% dominés essentiellement 

par les Corynebacterium species (soit 2,7%).   

- 4,5% de l’ensemble des micro-organismes isolés  étaient des levures dont 

Candidas albicans représentaient 3,6%. 

 
 

Figure 14  Répartition des groupes de micro-organismes isolés sur des prélèvements de 

cathéters, Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

CGP : Cocci gram positifs. BGN : Bacilles gram négatifs. BGP : Bacilles gram positifs. 
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Tableau VII   Répartition des espèces bactériennes retrouvées sur culture de cathéter, Service 

de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

Bactéries Fréquence Pourcentage 

Cocci gram positiifs 56 50,9 

SCN 41 37,3 

Staph aureus 11 10 

Microcoque spp 2 1,8 

Enterococcus faecalis 2 1,8 

Bacilles gram négatifs 40 36,3 

Acinetobacter baumanii 12 10,9 

Pseudomonas aeruginosa 9 8,2 

Klepsiella pneumoniae 4 3,6 

Enterobacter cloacae 4 3,6 

E coli 4 3,6 

Citrobacter koseri 2 1,8 

Ralstonia pickettii 1 0,9 

Serratia rubidae 1 0,9 

Proteus mirabilis 1 0,9 

Pseudomonas stutzeri 1 0,9 

klepsiella oxytoca 1 0,9 

Bacilles gram positifs 5 4,5 

Corynebacteruim species 3 2,7 

Corynebacterium striatum 1 0,9 

Bacillus 1 0,9 

Levures 5 4,5 

Candida albicans 4 3,6 

autres 1 0,9 

Flore polymorphe 2 1,8 

ND 2 1,8 

Total 110 100 

 

ND : non déterminé 
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Figure 15   Répartition des espèces bactériennes retrouvées sur culture de cathéter, Service de 

Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

SCN : Staphylocoque à coagulase négative ; S. aureus : Staphylococcus aureus; E. faecalis : 

Enterococcus faecalis; A. baumanii :  Acinetobacter baumanii; P. aeruginosa : Pseudomonas 

aeruginosa; K. pneumonia : Klepsiella pneumonia; E. cloacae : Enterobacter cloacae; E. coli: 

Escherichia coli; C. koseri : Citrobacter koseri; R. pickettii : Ralstonia pickettii; S. rubidae: 

Serratia rubidae; P. mirabilis : Proteus mirabilis; P. stutzeri : Pseudomonas stutzeri; k. 

oxytoca : klepsiella oxytoca; C. species : Corynebacteruim species; C. striatum     

Corynebacterium striatum; C. albicans : Candida albicans 

 

          Les quatre principales bactéries (SCN, Staphylococus aureus, Acinetobacter 

baumanii, et Pseudomonas aeruginosa) isolées sur cathéter, se répartissaient selon 

les trois services d’hospitalisations (médicaux, chirurgicaux et réanimation) comme 

suit (Tableau VIII) : 
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- Au cours de la période d’étude, 41 souches de SCN ont été isolées au niveau 

des cathéters dont la moitié provenait des services de médecine (n=20 soit 

48,7%). 

- Elle en va de même pour Staph aureus. En effet, 72,7% (soit n=20) des 

isolats de Staph aureus provenaient  des services de médecine.  

- Tandis que, les entérobactéries non fermentant telles que Acinetobacter 

baumanii et Pseudomonas aeruginosa étaient plus fréquentes dans les 

services de réanimation avec des proportions respectives de 75% (soit n=9) 

et 66,6%  (soit n=6). 

Tableau VIII  Répartition des principales bactéries selon les services médicaux, chirurgicaux 

et réanimation, Service de Microbiologie, HMIMV, 2007  

 

  Chirurgie Réanimation Médecine Total 

 n % n % n % n 

SCN 7 17,07 14 34,14 20 48,78 41 

Staph aureus 1 9,09 2 18,18 8 72,72 11 

A. baumanii 0 0 9 75 3 25 12 

P.aeruginosa 2 22,22 6 66,66 1 11,11 9 

 

 

n = nombre                                       % = pourcentage 
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Figure 16   Répartition des principales bactéries isolées sur cathéter selon les services 

médicaux, chirurgicaux et réanimation, Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

5. La résistance des espèces bactériennes retrouvées  

         La résistance aux antibiotiques des bactéries était variable selon les services. 

On a étudié le profil de sensibilité des bactéries prépondérantes dans chaque 

service.  

5-1  Staphylococcus coagulase négatif  

Le taux de résistance globale des isolats de SCN est représenté dans le 

tableau IX, en parallèle au taux de résistance dans chaque service.           

          La majorité des souches isolées étaient résistances à la pénicilline G (soit 

87,8%) et seulement 56,1% étaient résistances à l’oxacilline (Figure 16). 

      Les aminosides à savoir, la gentamicine (53,7%), la tobramycine (43,9%), la 

kanamycine (31,7%), et l’érythromycine (39%), avaient une  sensibilité 

intermédiaire à basse vis-à-vis les souches isolés. 
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       Néanmoins, toutes les souches restaient sensibles à la vancomycine et à la 

teicoplanine soit (97,6%),  et aucune des souches n’étaient résistante ou 

intermédiaire. 

        Les isolats de SCN avaient une résistance irrégulière aux autres antibiotiques. 

Mais, la lincomycine, la fosfomycine, le chloramphénicol, et la rifampicine 

restaient les antibiotiques actifs avec des sensibilités respectives de (82,9%), 

(73,2%), (73,2%), et (78%).  

Dans les services de réanimation, la résistance était plus élevée pour la 

majorité des antibiotiques testés. Par ailleurs, le taux de résistance à la lincomycine, 

la rifampicine, et la tétracycline était  le plus élevé dans les services de médecine 

(Tableaux IX et X). 

        Tous les intermédiaires sont rendus résistants dans les comptes rendus aux 

cliniciens. 
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Tableau IX   Profil de résistance des SCN isolés sur cathéters par service, Service de 

Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

 Chirurgie (7) Réanimation (14) Médecine (20) Total (41) 

AB /R n % n % n % n % 

CN -- -- 7 50 10 50 17 41,5 

TOB -- -- 8 57,1 13 65 21 51,2 

K 3 42,9 10 71,4 12 60 25 61 

E 2 28,6 11 78,6 11 55 24 58,5 

SXT 3 42,9 6 42,9 8 40 17 41,4 

FOS -- -- 2 14,3 1 5 3 7,3 

TEC 0 0 0 0 -- -- 0 0 

VA 0 0 0 0 -- -- 0 0 

MY 0 0 0 0 5 25 5 12,2 

RD -- -- 0 0 5 25 5 12,2 

FD 2 28,6 9 64,3 9 45 20 48,7 

TE 4 57,1 3 21,4 10 50 17 41,4 

C 1 14,3 -- -- 2 10 3 7,3 

PG 5 71,4 13 92,9 18 90 36 87,8 

OX 1 14,3 11 78,6 11 55 23 56,1 

 

 

AB : antibiotique, CN : gentamicine, TOB : tobramycine, K : kanamycine, E : erythromycine, 

SXT: sulfaméthoxazole/triméthoprim, FOS : fosmycine, TEC : teicoplanine, VA : 

vancomycine, MY : lincomycine, RD : rifampicine, FD : acide fusidique, TE : tétracycline, 

C : chloramphénicol, PG : pénicilline G, OX : oxacilline. S : sensible, R : résistant, n : 

nombre. 
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Tableau X   Profil de sensibilité des SCN isolés sur cathéters par service, Service de 

Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

 Chirurgie (7) Réanimation (14) Médecine (20) Total (41) 

AB/S n % n % n %  n  % 

CN 6 85,7 7 50 9 45 22 53,7 

TOB 6 85,7 6 42,9 6 30 18 43,9 

K 3 42,9 4 28,6 6 30 13 31,7 

E 5 71,4 3 21,4 8 40 16 39 

SXT 3 42,9 8 57,1 7 35 18 43,9 

FOS 6 85,7 11 78,6 13 65 30 73,2 

TEC 7 100 14 100 19 95 40 97,6 

VA 7 100 14 100 19 95 40 97,6 

MY 7 100 14 100 13 65 34 82,9 

RD 6 85,7 14 100 12 60 32 78 

FD 4 57,1 5 35,7 7 35 16 39 

TE 3 42,9 11 78,6 7 35 21 51,2 

C 6 85,7 12 85,7 12 60 30 73,2 

PG 2 28,6 1 7,1 1 5 4 9,8 

OX 6 85,7 3 21,4 8 40 17 41,15 

 

AB : antibiotique, CN : gentamicine, TOB : tobramycine, K : kanamycine, E : erythromycine, 

SXT: sulfaméthoxazole/triméthoprim, FOS : fosmycine, TEC : teicoplanine, VA : 

vancomycine, MY : lincomycine, RD : rifampicine, FD : acide fusidique, TE : tétracycline, 

C : chloramphénicol, PG : pénicilline G, OX : oxacilline. S : sensible, R : résistant, n : 

nombre. 
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Figure 17 Comportement des SCN isolés sur culture de cathéter vis-à-vis des antibiotiques 

testés, Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

5-2 Staphylococcus aureus  

          On notait  une sensibilité presque à 100% pour la plupart des antibiotiques 

testés, ils s’agissaient donc des souches méti S. Tandis que toutes les souches de 

Staphylococcus aureus isolés étaient résistantes à la  pénicilline G à 100%. (Figure 

17).  

Staphylococcus aureus était fréquent dans les services de médecine, les 

pourcentages de résistance sont présentés dans le tableau XI.  
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Tableau XI Comportement des Staphylococcus aureus isolés sur culture de cathéter, vis-à-vis 

des antibiotiques testés,  Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

 Médecine (8) Total (11) 

AB R (n) % S (n) % R (n) % S (n) % 

CN 0 0 8 100 0 0 11 100 

TOB 0 0 8 100 0 0 11 100 

K 0 0 8 100 1 9,1 10 90,9 

E 1 12,5 6 75 1 9,1 9 81,1 

SXT 0 0 8 100 1 9,1 10 90,9 

FOS 0 0 8 100 0 0 11 100 

TEC 0 0 8 100 0 0 11 100 

VA 0 0 8 100 0 0 11 100 

MY 0 0 8 100 0 0 11 100 

RD -- -- 7 87,5 -- -- 9 81,8 

FD 0 0 8 100 1 9,1 10 90,9 

TE 1 12,5 7 87,5 1 9,1 10 90,9 

C -- -- 7 87,5 -- -- 9 81,8 

PG 8 100 0 0 11 100 0 0 

OX 0 0 8 100 0 0 11 100 

 

AB : antibiotique. CN : gentamicine, TOB : tobramycine, K : kanamycine, E : erythromycine, 

SXT: sulfaméthoxazole/triméthoprim, FOS : fosmycine, TEC : teicoplanine, VA : 

vancomycine, MY : lincomycine, RD : rifampicine, FD : acide fusidique, TE : tétracycline, 

C : chloramphénicol, PG : pénicilline G, OX : oxacilline. S : sensible, R : résistant, n : nombre 
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Figure18   Comportement des Staphylococcus aureus isolés sur culture de cathéter, vis-à-vis 

des antibiotiques testés,  Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

5-3 Acinetobacter baumanii  

         Cette bactérie était fréquente dans les services de réanimation, le tableau XII 

indique le pourcentage de résistance aux antibiotiques testés.               

Les souches isolées d’Acinetobacter baumanii étaient caractérisées par une 

multirésistances. 

          La résistance aux bétalactamines était élevée, soit 91,7% pour la ticarcilline, 

83,3% pour la pipéracilline, 75% pour l’association ticarcilline/ acide clavulanique, 

66,6% pour l’association pipéracilline/tazobactam et 83% pour la céftazidime. Des 

chiffres voisins de ces taux globaux ont été observés dans les services de 

réanimation (Figure18). 

          Pour l’imipenème, 58% des souches isolées étaient résistantes. Mais, ce taux 

atteint 66,7% dans les services de réanimation. 
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         On notait également une résistance élevée aux aminosides avec des 

proportions de 83,3% pour l’amikacine, 75% pour la tobramycine et la 

gentamicine, et 58,4% en cas de nétilmicine. De même, une résistance élevée a ces 

antibiotiques, a été observé dans les services de réanimation.    

  Aussi, la résistance à la ciprofloxacine était très élevée (83,3%), 

principalement dans les services de réanimation (100%). 

En tenant pas compte des manquant, aucune souche n’était résistance à la 

colistine, soit un taux de sensibilité globale de l’ordre de 66,7% et de 77,8% dans 

les services de réanimation.  

 

Tableau XII Comportement des Acinetobacter baumanii isolés sur culture de cathéter, vis-à-

vis des antibiotiques testés,  Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

 Réanimation (9) Total (12) 

AB R (n) % S (n) % R (n) % S (n) % 

TIC 9 100 0 0 11 91,7 1 8,3 

PIP 8 88,9 -- -- 10 83,3 1 8,3 

TTC 7 77,8 1 11,1 9 75 2 16,7 

TZP 6 66,7 2 22,2 8 66,6 3 25 

CAZ 8 88,9 -- -- 10 83,3 1 8,3 

CN 7 77,8 2 22,2 9 75 3 25 

AK 8 88,9 1 11,1 10 83,3 2 16,7 

TOB 7 77,8 2 22,2 9 75 3 25 

NET 7 77,8 2 22,2 7 58,4 4 33,3 

CIP 9 100 0 0 10 83,3 2 16,7 

SXT 6 66,7 2 22,2 8 66,7 3 25 

CT -- -- 7 77,8 -- -- 8 66,7 

RD 4 44,4 4 44,4 4 33,3 7 58,3 

IMP 6 66,7 3 33,3 7 58,3 5 41,7 
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AB : antibiotique. TIC : ticarcilline, PIP : pipéracilline, TTC: ticarcilline/acide clavulanique, 

TZP: pipéracilline/tazobactam, CAZ: céftazidime, CN : gentamicine, AK : amikacine, TOB : 

tobramycine, NET : nétilmicine, CIP : ciprofloxacine, SXT : sulfaméthoxazole/triméthoprim, 

CT : colistine, RD : rifampicine, IMP : imipinème. S ; sensible, R : résistant, n : nombre. 

 

 
 

Figure 19 Profil de sensibilité des Acinetobacer baumanii isolés sur culture de cathéter dans 

les services de réanimation, Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

5-4  Pseuudomonas aeruginosa    

  Cette bactérie était fréquente dans les services de réanimation, le tableau XIII 

montre le profil de sensibilité des souches isolées.             

Les isolats de Pseudomons aeruginosa montraient une multirésistances vis à 

vis les antibiotiques testés. Mais demeuraient sensible à la colistine (soit 77,8%). 

         On notait une résistance élevée à la ticarcilline (77,8%), intermédiaire à la 

pipéracilline (55,6%), la céfsulodine (66,7%), la céftazidime (55,6%), et 

l’imipenème (55,6%). 

          L’association de la ticarcilline à l’acide clavulanique permettait de récupérer 

des souches sensibles soit 11%. 
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         L’addition du tazobactam à la pipéracilline ne permettait pas de récupérer une 

meilleure activité.  

           La résistance aux aminosides et aux fluoroquinolones restait intermédiaire. 

Cependant, on notait un taux de résistance élevé à la rifampicine et à l’association 

sulfaméthoxazole/triméthoprime, soit 77,8%.  

Dans les services de réanimation, la résistance aux antibiotiques était plus 

élevée (Figure 19). A l’exception de la colistine qui restait actif avec un taux de 

sensibilité de l’ordre de 66,7%.  

Tableau XIII   Comportement des Pseudomonas aeruginosa isolés sur culture de cathéter, 

vis-à-vis des antibiotiques testés,  Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

 Réanimation (6) Total (9) 

AB R (n) % S (n) % R (n) % S (n) % 

TIC 5 83,3 1 16,7 7 77,8 2 22,2 

PIP 5 83,3 1 16,7 5 55,6 4 44,4 

TTC 4 66,7 1 16,7 5 55,5 3 33,3 

TZP 5 83,3 1 16,7 5 55,5 4 44,4 

CFS 5 83,3 1 16,7 6 66,7 3 33,3 

CAZ 5 83,3 1 16,7 5 55,6 4 44,4 

CN 5 83,3 -- -- 5 55,6 3 33,3 

AK 5 83,3 1 16,7 5 55,6 4 44,4 

TOB 5 83,3 -- -- 5 55,6 3 33,3 

NET 5 83,3 -- -- 6 66,7 2 22,2 

CIP 6 100 0 0 6 66,7 3 33,7 

SXT 6 100 0 0 7 77,8 1 11,1 

FOS 1 16,7 3 50 2 22,2 5 55,6 

CT 2 33,3 4 66,7 2 22,2 7 77,8 

RD 5 83,3 -- -- 7 77,8 -- -- 

ATM 3 50 3 50 3 33,3 6 66,7 

IMP 5 83,3 1 16,7 5 55,6 4 44,4 

 

AB : antibiotique. TIC : ticarcilline, PIP : pipéracilline, TTC: ticarcilline + acide 

clavulanique, TZP: pipéracilline + tazobactam, CFS : céfsulodine, CAZ: céftazidime, CN : 

gentamicine, AK : amikacine, TOB : tobramycine, NET : nétilmicine, CIP : ciprofloxacine, 
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SXT : sulfaméthoxazole + triméthoprim, FOS : fosfomycine, CT : colistine, RD : rifampicine, 

ATM : aztréonam, IMP : imipinème. S ; sensible, R : résistant, n : nombre 

 

 
 

Figure 20 Profil de sensibilité des Pseudomonas aeruginosa isolés sur culture de cathéter, 

vis-à-vis des antibiotiques testés,  Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

5-5 Entérobactéries  

Ces bactéries avaient des résistances irrégulières vis-à-vis des différents 

antibiotiques testés. Le tableau ci-dessous illustre la résistance des entérobactéries 

les plus fréquemment isolés dans notre étude.  
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Tableau XIV Comportement des entérobactéries isolées sur culture de cathéter, vis-à-vis des 

antibiotiques testés,  Service de Microbiologie, HMIMV, 2007 

 

 

n = nombre                                                      % = pourcentage 

   

       D’autres bactéries ont été isolées moins fréquemment dans cette étude, mais 

dont le nombre restent très restreint ne dépassant pas trois.  
 

IV. DISCUSSION  

1. Prévalence des cultures positives sur cathéters  

      Sans tenir compte du seuil de positivité de la technique de Brun Buisson, notre 

étude montre un taux de prévalence de l’ordre de 51,9%.  

 E. coli Enterobacter cloacae Klepsiella pneumoniae 

ATB R (n) % S (n) % R (n) % S (n) % R (n) % S (n) % 

AMX 3 75 1 25 4 100 0 0 4 100 0 0 

TIC 2 50 2 50 2 50 2 50 3 75 -- -- 

PIP 2 50 2 50 2 50 2 50 4 100 0 0 

AMC      2 50 2 50 4 100 0 0 

TTC 2 50 2 50 2 50 2 50 4 100 0 0 

TZP 1 25 3 75 2 50 2 50 4 100 0 0 

KF 3 75 1 25 4 100 0 0 4 100 0 0 

CTX 1 25 3 75 2 50 2 50     

FOX 1 25 3 75 3 75 -- -- 1 25 3 75 

CN      2 50 2 50 4 100 0 0 

AK 4 100 0 0 0 0 4 100 0 0 4 100 

TOB      2 50 2 50 4 100 0 0 

NET      1 25 3 75 4 100 0 0 

CIP 1 25 3 75 2 50 2 50 3 75 1 25 

SXT 1 25 3 75 2 50 2 50 4 100 0 0 

FOS -- -- 3 75      1 25 3 75 

CT 0 0 4 100 -- -- 3 75 -- -- 3 75 

IMP                 0 0 4 100 



 

 84 

      Ce taux reste faible en comparaison avec celui (82,95%) trouvé dans une étude 

rétrospective réalisée à l’hôpital des spécialités Rabat en 2004. Elle a porté sur 393 

cathéters testés pendant une période de 3 ans [109]. 

       Notre série montre un taux de prévalence proche de celui (57%) trouvé dans 

une étude réalisée au sein de l’HMIMV Rabat en 1992 [110]. 

      Ainsi, il faut noter un taux assez élevé de culture de cathéters demeuraient 

stériles, 48% de cathéters sont enlevés inutilement.  

      En effet, ce taux reste faible en comparaison avec celui rapporté dans la 

littérature : 75% des cathéters sont enlevées inutilement car non infectés [1].     

      Ceci dépend de la conduite qu’adopte les médecins de l’hôpital, en cas de 

suspicion d’une ILC, et de la place qu’ils accordent aux techniques indirectes de 

diagnostic des cathéters. 

En effet, le diagnostic indirect de l’ILC, permet de préserver le cathéter précieux 

et évite le risque d’infection lié à la pose du nouveau cathéter et qui peut être aussi 

élevé que le retrait du cathéter.    

2. Le caractère polymicrobien des cultures positive sur cathéter  

         Une étude rétrospective de 116 cas concernant  les complications des 

chambres à cathéters implantables montre que 10% des cathéters infectés 

présentent une infection polymicrobienne [111]. De même, notre série montre un 

faible taux d’infection de nature polymicrobienne. 

3. Répartition des micro-organismes isolés  

         Nos résultats concordent avec ceux de la littérature, avec une prédominance 

des SCN (37,3%), suivie de Staphylococcus aureus (10%), et BGN à savoir, 

Acinetobacter baumanii (10,9%), les entérobactéries du groupe KES (9%), 

Pseudomonas aeruginosa (8,2%). Les levures constituent une minorité (4,5%). 
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        Ainsi, un travail réalisé par Eykin et Coll. [112] et qui regroupe plusieurs 

études faits entre 1974 et 1983 montre une prédominance de Staphylococcus aureus 

(50%) suivie de SCN (20,9%), KES (8,8%) et Pseudomonas aeruginosa + 

Acinetobacter baumanii (6%). 

        Selon Haslett et Coll. [113], les bactéries les plus répandu sont SCN (40%), 

suivie des KES (10,7%). Les autres bactéries étaient moins fréquentes. 

        Decker [114], en réalisant son étude a constaté la prédominance de SCN 

(36%) suivie de staphylococcus aureus (16%), puis les KES (8,9%). Les autres 

BGN représentaient un taux plus faible. 

         Les variations existant entre notre étude et ces données peuvent être dues à la 

technique d’exploitation des cathéters, surtout quand il s’agit de technique peu 

spécifique et qui n’explore que la partie extra-luminale sans tenir compte de la 

partie intra-luminale. 

         La série de Brun Buisson [44] montre une prédominance des SCN avec un 

taux de 42,1%, suivie de Staphylococcus aureus (21%) puis les entérobactéries du 

groupe KES (9,5%).  

        La différence existant entre notre étude et celle de Brun-Buisson c’est qu’il a 

tenu compte que des cathéters infectés. 
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Tableau XV Fréquence des micro-organismes isolés sur prélèvement de cathéter dans cinq 

séries. 

 

Bactéries Notre série 

Série de Brun 

Buisson  

[44] 

Série de 

Decker 

[114] 

Série de Haslett 

et Coll [113] 

Série 

d’Eykin 

[112] 

CGP      

SCN 37,3% 42,1% 36% 40% 20,9% 

Staph aureus 10% 21% 16% 5,3% 50% 

Streptocoque   12% 4% 2,2% 

BGN      

Acinetobacter baumanii 12,2% 8,4% 2,8% 5,33% 6,04% 

Pseudomonas aeruginosa 8,2% 6,3% 3,1% 6,7%  

K.E.S 9% 9,5% 8,9% 10,7% 8,8% 

E.coli 3,6% 2% 4,9%   

Proteus-Povidencia 0,9% 5,3%   4,4% 

BGP      

Corynebacteries 3,6%   2,7% 0,5% 

 

         Selon une autre étude [115] plus récente réalisée dans un hôpital universitaire 

en Italie, en 2007 : Staphylococcus épidermidis etait le plus fréquemment isolé avec 

une fréquence de 31,50%, suivie par E .coli (8,40), Stapylococcus aureus (7,7%), 

Pseudomonas aeruginosa (6,2%), puis Enterococcus faecalis (5,2%), et les autres 

BGN. 

        Pelletier [116], dans son étude réalisée dans un hôpital en Virginia, a collecté 

les cathéters prospectivement sur une période allant de 10 Décembre 1996 au  21 

Septembre 1999. Il a trouvé les résultats suivants : les organismes les plus 

fréquemment isolés est SCN (35,2%), suivis de Staphylococcus aureus (9,1%), 

Enterococcus faecalis  (8,4%), puis les corynebactéries et les levures avec une 

proportion égale de l’ordre de 6,1%. Les autres organismes sont moins 

fréquemment isolés. 
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       L’étude de Crisinel [44], qui a porté sur les cathéters à chambres implantables 

montre une prédominance de staphylococcus aureus (44,1%),  suivis de SCN avec 

un taux de 14,7% et Pseudomonas aeruginosa (11,8%). 

 

Tableau XVI Fréquence des micro-organismes isolés sur prélèvement de cathéter dans quatre 

séries.    

   

micro-organismes notre série 

Série de Nantti et 

Manfredi [115] 

Série de Pelletier 

et al [116] 

Série de Crisinel et 

al 

 [44] 

CGP     

SCN 37,3% 31,5% 35,2% 14,7% 

Staph aureus 10% 7,7% 9,1% 44,1% 

Enterococcus faecalis 1,8% 5,2% 8,4% 8,8% 

BGN     

Pseudomonas aeruginosa 8,2% 6,2% 3,1% 11,8% 

E. coli 3,6% 8,4% 1,5% 5,9% 

Klepsiella pneumoniae 3,6% 3,6% 1,5% 5,9% 

Enterobacter cloacae 3,6% 2,6%   

BGP     

Corynebacteruim species 2,7%  6,1% 2,9% 

Levures     

Candida albicans 3,6% 2,5% 6,1%  

 

          Au cours de la surveillance de 5 ans d’infection de CVC dans le réseau de 

service de soins intensifs REACAT en France, 11 703 CVC ont été inclus dans 

cette étude qui s’est déroulé entre Octobre 2000 et Juin 2005. Les micro-

organismes les plus fréquents ont été les SCN avec une proportion de 29%, 

Staphylococcus aureus avec une proportion de 20,2%, et Pseudomonas aeruginosa 

avec une proportion de 13%. Les entérobactéries représentaient 24,4% des micro-

organismes isolés sur CVC [117].     
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Tableau XVII Fréquence des micro-organismes isolés sur prélèvement de cathéter dans notre 

série et dans les données de la REACAT. 

 

micro-organismes Notre étude Données de la REACAT [117] 

Bactéries gram + 55,5% 51,3% 

SCN 37,26% 29% 

Staph aureus 10% 20,2% 

Enterococcus sp 3,6% 1,4% 

Streptococcus sp -- 0,3% 

Autres cocci gram + 3,6% 0,3% 

Bacillus 0,9% -- 

Corynebacteruim sp 3,6% -- 

Bactéries gram - 36,3% 42,9% 

Pseudomonas aeruginosa 8,2% 13% 

Acinetobacter baumanii 10,2% 2,3% 

Autres BGN non fermentants 0,9% 4,3% 

E. coli 3,6% 4,3% 

Klepsiella pneumoniae 3,6% 3,8% 

Enterobacter cloacae 3,6% 3,5% 

Proteus mirabilis 0,9% 2,3% 

Serratia sp 0,9% 2,3% 

Klepsiella oxytoca 0,9% 1,2% 

autres entérobactéries 1,8% 9,3% 

Cocci gram - -- 0,6% 

levures 4,5% 5,2% 

 

          Les variations entre nos résultats et celles des autres auteurs doivent tenir 

compte que ces derniers n’ont traité que les cathéters infectés, alors qu’on a tenu 

compte des cathéters contaminés, colonisés et infectés. 

En tenant compte des trois services envoyeur des cathéters, on note que :  
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- Dans notre étude, Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumanii 

étaient isolées surtout chez des malades hospitalisés dans les services de 

réanimation.   

         En effet, ces bactéries infectent préférentiellement les sujets hospitalisés dans 

les unités de soins intensifs et de chirurgie, services où le risque de colonisation et 

d’infection est important vu le terrain particulier des patients et la fréquence des 

manœuvres invasives [118,119]. 

       La fréquence d’isolement de ces deux bactéries dans les services de chirurgie 

peut être expliquée par le faible pourcentage de cathéters provenaient de ces 

services pendant l’année d’étude.   

- SCN, qui sont des bactéries de la flore normale de la peau se répartissent 

dans les trois services avec des fréquences variables dépendantes du nombre 

de cathéters envoyés par chaque service. Ce qui reflète qu’il s’agit bien 

d’une contamination du cathéter à partir de la flore résidante des patients 

porteurs de ces cathéters.     

4. Résistance des espèces bactériennes aux antibiotiques  

4-1   Staphylococcus aureus 

         Nos souches de S. aureus sont résistantes à 100% à la pénicilline G (PG), ce  

taux avoisine celui (86,8%) trouvé par Elhamzaoui et al. [120]. En effet, Zygmunt 

et al. [121] rapportent qu’actuellement plus de 90% des souches de S. aureus sont 

résistantes à la PG par production de pénicillinase. 

        La céfoxitine (FOX) n’a pas été testée pour la totalité des souches de S. aureus 

isolés, et l’oxacilline utilisé n’a pas été testé dans un milieu hypersalé ou incubé à 

30°C, ce qui ne permet pas de déterminer le pourcentage de staph aureus méti R 

(SARM).  
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          En revanche, les autres auteurs ont trouvé un taux élevé de SAMR, soit 

19,3% dans la série d’Elhamzaoui [120], 15,5% dans une étude tunisienne [122] et  

7,8% dans une étude française [123]. D’autres ont rapporté un taux plus élevé, il 

s’agit d’une étude italienne en bologna (entre 46,2% et 53,3%) [115]. 

         Dans notre étude, toutes les souches sont sensibles aussi bien à la 

Teicoplanine (TEC) et qu’à la Vancomycine (VA). La même constatation a été 

faite par Ravaoarinoro et al. [124], qui a démontré que la TEC et VA sont 2 à 8 fois 

plus actives que les autres antibiotiques testés contre la majorité des 

staphylocoques, en particulier SARM. Tandis que, deux souches de S. aureus se 

sont révélées à sensibilité diminuée à la TEC et à la VA, dans un CHU Tunisien 

[123].  

       Comme dans d’autres études [120], les autres antibiotiques à savoir 

l’ofloxacine, gentamicine, erythromycine, rifampicine, fosfomycine, l’acide 

fusidique, et l’association sulfaméthoxazole + Triméthoprime gardent une activité 

élevée vis-à-vis des souches isolés. 

4-2   SCN  

        Les études concernant les SCN sont rares. En effet, 70% des SCN colonisant 

les dispositifs intra-vasculaires sont résistants à la méticilline [123]. Comme les 

souches de S. aureus, 87,80% des isolats de SCN étaient résistant à la PG.  

        La résistance aux aminosides reste élevée, mais identique à celle retrouvée par 

Gravier et al dans un hôpital parisien en pédiatrie [123].  

         Le taux de résistance à la fosfomycine (7,3%), et la rifampicine (12,2%) est 

très faible dans notre série par rapport à ceux retrouvé dans l’étude de Gravier et al. 

[123], soit 46% et 32% respectivement. 
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         Toutes les souches de SCN étaient sensibles à la vancomycine et la 

teicoplanine montrant ainsi l’absence de dissémination de la résistance aux 

glycopeptides chez Staphylococcus sp. 

        Cette étude a montré par ailleurs que les souches de SCN étaient plus 

résistantes que S. aureus aux antibiotiques testés. Ce qui n’est pas sans poser de 

réels problèmes thérapeutiques en cas de multirésistances, surtout quand il s’agit 

d’infection à cathéter, ou ces bactéries sont les plus impliquées. 

         En conclusion, les glycopeptides sont toujours des antibiotiques efficaces sur 

les cocci gram positive isolés des prélèvements à cathéters.  

4-3   Acinetobacter baumanii  

         Le taux de résistance reste globalement très élevé. En effet, l’Acinetobacter 

baumanii est doué d’une grande capacité adaptative lui permettant d’acquérir 

facilement et rapidement de nouvelle résistance.  

          La résistance aux bétalactamines est de plus en plus fréquente. Dans notre 

étude, le taux de résistance à la ticarcilline (91,7%), à la pipéracilline (83,30%), et à 

la céftazidime (83,30%) est largement supérieur à ceux retrouvée dans les hôpitaux 

Tahar Safar de Mahdia en Tunisie  pendant la période 2006-2008[125]  et dans 

l’HMIMV en 2001 [126]. Ce qui témoigne de la gravité du problème posé par la 

résistance de cette espèce dans notre service. 

          Selon Ben Haj khalifa, le taux de résistance à l’imipenème en 2006-2008 est 

de l’ordre de 31% [125]. Il est de 42,6% dans le CHU Ibn Rochd de casablanca, 

durant la période 2003-2005. [127] Tandis que notre étude montre un taux de 

résistance élevé de l’ordre de 58,3%. Cette élévation de la résistance est due à la 

prescription excessive de l’imipenème, ce qui pose un problème de traitements des 

souches multirésistantes. 
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         Selon les études [128], les résistances affecteraient 70% à 85% pour les 

quatre principales molécules d’aminosides à savoir l’amikacine, gentamicine, 

tobramycine, et la nétilmicine. Nos résultats correspondent à ces fréquences. 

         Elle en va de même pour les fluoroquinolones telle que la ciprofloxacine pour 

laquelle les bactéries présentent une résistance de 83,3% en comparaison avec celle 

(68%) trouvée par Elouanass [126] et par Lahsoune et al. (47,1) [127]. 

        Aucune résistance de l’A. baumannii à la colistine n’a été retrouvée selon de 

nombreuses études [129]. De même, aucune souche résistance à cet antibiotique n’a 

été isolée dans notre série. Tandis que, quatre souches résistantes à la colistine ont 

été isolées dans l’hôpital de Mahdia en Tunisie [125]. Par ailleurs, l’augmentation 

de l’usage  de cette molécule pour le traitement des infections à souches multi-

résistantes d’Acinetobacter baumanii serait à l’origine de l’apparition de résistance. 

 L’Acinétobacter baumanii pose de grands problèmes thérapeutiques partout 

dans le monde, principalement dans les services de réanimation. [130] Notre étude 

montre que la résistance dans ces services touche de nombreuses classes 

d’antibiotiques. Il s’agit essentiellement de bétalactamines, fluoroquinolones et 

aminosides.   

 Dans les services de soins intensifs européens, la fréquence de résistance à 

l’imipenème était de 25,3% [131]. Des chiffres plus élevés ont été trouvés dans les 

services de réanimation du CHU Ibn Rochd (42,6%) [127] et dans les services de 

réanimation médicale en Tunisie (37%) [125]. Notre chiffre reste très élevé en 

comparaison avec ces taux (66,7%). 

 

          L’amélioration du pronostic de l’infection à Acinetobacter baumanii repose 

sur une antibiothérapie de première intention précoce et efficace, une surveillance 

régulière de la résistance aux antibiotiques afin d’adapter les schémas 

thérapeutiques et une application rigoureuse des mesures d’hygiènes. 
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4-4   Pseudomonas aeruginosa       

        La résistance des souches de Pseudomonas aeruginosa aux bétalactamines est 

de plus en plus fréquente. Dans notre étude, la sensibilité à la ticarcilline (22,2%), 

est trop faible qu’en France [132,133] (62%), qu’en Tunisie [134] (73,80%) et 

qu’en Liban [135] (39,8%).  

      Contrairement aux études françaises [132,133], Tunisiennes [134], et libanaises 

[135] qui montrent des sensibilités trop élevée aux autres bétalactamines à savoir , 

la pipércilline (56% à 76%), la ticarcilline/acide clavulanique (62% en France), la 

pépiracilline/tazobactam (58 à78% ), la céfsulodine (74% en Tunisie), la 

céftazidime (63 à 78% ),  et l’imipenème (74% à 87%). La sensibilité de nos 

souches reste très faible en comparaison avec ces chiffres. 

      Les aminosides sont des antibiotiques souvent prescrits en association avec les 

bétalactamines dans le traitement des infections graves à Pseudomonas aeruginosa. 

Notre étude montre une sensibilité intermédiaire (45% pour l’amikacine), voire très 

faible pour les autres aminosides (33,3% pour la gentamicine et la tobramycine, 

22,2% pour la nétilmicine). En effet, nos chiffres restent très bas en comparaison 

avec ceux retrouvés en France, en Tunisie, et en Liban [132,133, 134,135]. 

       La sensibilité à la rifampicine est inferieure à 28% dans notre étude, c’est le 

cas aussi dans l’étude Libanaise avec un taux de sensibilité de l’ordre de 1,3%. 

      La colistine reste la molécule la plus active contre les souches de Pseudomonas 

aeruginosa isolés avec un taux de 77,8%. Cependant, il faut noter un taux de 

résistance de 22,2%, contrairement aux autres études [132,133, 134,135] où aucune 

souche n’était résistance ou intermédiaire à la colistine. 

Comme pour l’Acinétobacter baumanii, la fréquence de résistance de 

Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques est variable selon les services, elle est 

plus élevée dans les services de réanimation, favorisé par la forte concentration 
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bactérienne et la pression de sélection des antibiotiques, notamment, ceux à large 

spectre. [136]   

 

Dans les services de soins intensifs européens, la fréquence de résistance à 

l’imipenème de Pseudomonas aeruginosa était de 38%. Le même chiffre a été 

retrouvé par Ben Abdallah dans les services de réanimation d’un hôpital en Tunisie. 

[134] La fréquence de résistance dans nos services de réanimation est très élevée, 

soit 83,3%. 

Il faut signaler également qu’aucune souche résistante à la colistine n’a été 

isolée dans l’étude de Ben Abdallah [134]. Alors que 33,3% de nos souches 

provenant des services de réanimation étaient résistantes.    

        Nos résultats témoignent d’une résistance accrue des souches de Pseudomonas 

aeruginosa vis-à-vis l’ensemble des antibiotiques testés dans notre série, ce qui 

nécessite la mise en place d’une politique de maitrise de la diffusion clonales de ces 

souches multirésistantes. 

4-5   Les entérobactéries  

       Le faible taux des entérobactéries isolés au cours de notre étude ne nous permet 

pas de comparer nos résultats avec ceux de la littérature car ce faible taux donne 

une fausse idée sur la résistance vis-à-vis de chaque antibiotique testé.  

          La présence de quelques entérobactéries dans notre étude ne peut être 

expliquée que par l’éventualité d’une auto-contamination.   

V. LIMITE DE L’ETUDE : 

Quatre paramètres essentiels manquaient dans cette étude rétrospective à savoir: 

- Les signes cliniques de chaque patient (et surtout l’évolution de l’état du 

malade après le retrait du cathéter).  
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- Les résultats de l’hémoculture. Ces deux paramètres sont essentiels pour 

ranger les cathéters en infectés ou colonisés.  

- La durée du cathétérisme : l’évaluation de la fréquence de l’ILC est 

exprimée actuellement par rapport à 1000 jours d’utilisation du cathéter (une 

densité d’incidence spécifique).  

- Les types de cathéters : la majorité des études publiées précisent le type de 

cathéters. Or, dans notre étude les différents types de cathéters sont 

confondus, ce qui ne permet pas une meilleure comparaison de nos résultats 

avec les autres études.    

Une étude prospective pourra apporter ces éléments manquants et donc donner plus 

d’informations sur les ILC dans notre hôpital. 

VI. RECOMMANDATIONS  

 La prévention des ILC repose sur trois volets : 

- L’asepsie à la pose du cathéter. 

- La présence d’un protocole écrit et/ou d’équipe spécialisée. 

- Respect rigoureux de l’hygiène et les protocoles de soins lors des 

manipulations.  

Recommandations pour la prévention de l’infection ion lié aux cathéters veineux 

centraux en réanimation : [1] 

- Limitation de la pose de CVC et ablation la plus précoce possible 

- Les modalités de pose, d’entretien et d’utilisation de la ligne veineuse 

doivent être définies par des protocoles écrits, élaborés par l’équipe 

soignante et respectés par tous. 

- Les cathéters en polyuréthane ou élastomère de silicone sont recommandés. 
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- La pose du CVC doit être effectuée dans des conditions d’asepsie 

chirurgicales, même lors des échanges sur guide.  

- Désinfection cutanée à la chlorhexidine de préférence à la bétadine non 

alcoolique. 

- La voie sous-clavière doit être préférée dès que la durée de cathétérisme 

dépasse 5-7 jours. 

- La tunnellisation semblerait diminuer le risque d’infection des cathéters 

jugulaires internes et fémoraux en réanimation. 

- L’efficacité de l’occlusion du site est démontrée. La date de pose doit être 

notée. L’intervalle optimum de changement du pansement et au moins 72 

heurs. La date de réfection du pansement est notée.  

- Il est recommandé de limiter les manipulations de la ligne veineuse. 

L’éloignement des sites d’injections par rapport au site d’insertion réduit le 

risque de contamination grâce à un prolongateur qui n’est pas changé. 

L’intervalle optimum de changement des lignes veineuses est de 2 à 3 jours. 

- l’héparinisation générale diminue le risque de thrombose sur CVC. Son effet 

sur le risque infectieux est suggéré. 

- Le changement systématique, sur guide ou changement du site d’insertion à 

intervalle régulier est à proscrire. 

- L’utilisation de cathéter imprégné d’agents anti-infectieux n’est pas 

recommandée en première intention car elle pourrait favoriser l’émergence 

de bactéries résistances aux antibiotiques et aux antiseptiques.  

Recommandations de prévention des thrombophlébites sur cathéters périphériques : 

[77] 

- Sélectionner le type de cathéter en fonction de l’indication et la durée 

prévisible d’insertion, utiliser de préférence les cathéters en polyuréthane. 
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- Utiliser une technique aseptique. 

- Désinfecter le site d’insertion avec de l’alcool, de la povidone iodée ou de la 

chlorhexidine. 

- Assurer la bonne position du cathéter en le maintenant avec un pansement 

adhésif transparent semi-perméable ou un pansement de type gaze stérile. 

- Utiliser une veine des membres supérieurs de préférence aux veines des 

membres inférieurs. 

-  Surveiller le site d’insertion des cathéters par la palpation et la recherche de 

douleur au moins une fois par jour 

-  Remplacer les cathéters périphériques toutes les 72 heures. 

-  Enlever les cathéters posés aux urgences dans les 24 heures pour insérer un 

nouveau cathéter dans un site de pose différent. 

- Remplacer les tubulures au moment des changes de cathéter. Remplacer les 

tubulures ayant servit aux produits sanguins et aux solutés lipidiques dans les 

24 heures. 

-  Le pansement est renouvelé s’il est souillé, non occlusif ou décollé. 
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Conclusion 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       L’infection liée au cathétérisme, surtout centrale, est l’une des causes 

d’infection nosocomiales, elle engendre une mortalité et une morbidité importante, 

ce qui nous amène à envisager à travers ce travail, malgré ces limites, quelques 

propositions adaptables à notre contexte : 
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 L’analyse régulière des données cliniques afin de faire le dépistage d’ILC à 

son début. 

 Développer des méthodes de surveillance destinées à éviter l’ablation 

systématiques du cathéter en cas de suspicion d’infection : devant une fièvre 

isolée sans signe de gravité, des méthodes de diagnostic indirectes peuvent 

être utilisée. 

 Application des méthodes de traitement moderne des ILC : traiter l’infection 

confirmée en maintenant le cathéter en place, sans mettre en danger le 

malade, afin d’éviter la pose d’une nouvelle voie dont on connait le coût et le 

risque. 

 Utilisation de techniques microbiologiques spécifiques, la culture de Brun-

Buisson  doit être utilisée en priorité. (c’est le cas du laboratoire de 

microbiologie HMIMV). 

  Insister sur les mesures préventives ayant réellement fait la preuve de leur 

efficacité, en particulier les règles élémentaires d’asepsie et d’hygiène. 

 L’édiction à l’intérieur de chaque unité des mesures préventives 

suffisamment simples pour être acceptées et régulièrement appliquées.    

Enfin,  la réussite de ces protocoles nécessite l’adhésion de l’ensemble de l’équipe 

soignante aux règles d’hygiène et aux protocoles de soins.   
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L’infection reste la complication la plus fréquente en cas de mise en place des cathéters 

veineux. Le staphylocoque à coagulase négative représente encore le germe le plus 

fréquemment rencontré dans les colonisations et les infections de cathéter. Sur le plan 

physiopathologique, l’ILC est précédée par la colonisation de l’extrémité distale du cathéter 

par des bactéries à partir de la peau, ou plus rarement du raccord ou d’un foyer infectieux à 

distance par voie hématogène. 

 

Nous avons effectué une étude rétrospective  à propos de 171 cultures de cathéters rapportées 

dans le laboserveur du laboratoire de microbiologie à l’HMIMV au cours de l’année 2007. Le 

diagnostic a été effectué par la méthode quantitative de Brun Buisson. L’identification à été 

faite par les techniques conventionnelles (coloration de gram, galeries API et galeries Le 

Minor). 

 

Les résultats de notre étude ont montré la prédominance des cocci gram positifs, il s’agit 

essentiellement de staphylocoque coagulase négatif (37,26%) et S. aureus (10%). Ensuite les 

bacilles à gram négatif non fermentant à savoir l’Acinetobacter baumanii (10,9%) et 

Pseudomonas aeruginosa (8,2%). Les levures constituaient une minorité (3,6%). Les autres 

microorganismes étaient moins fréquemment isolés. 

 

L’étude de la résistance des microorganismes isolés sur prélèvement de cathéter aux 

antibiotiques a montré que : 

 

- Les souches de Staphylococcus aureus et staphylocoque coagulase négatifs restaient 

encore sensibles aux glycopeptides à savoir teicoplanine et la vancomycine. 

- Les souches d’Acinetobacter baumanii  étaient caractérisés par une multirésistance, 

toutefois, elles étaient sensibles à la colistine. 

- Les souches de Pseudomonas aeruginosa étaient sensibles à la colistine (77,80%), 

mais, elles présentaient une résistance intermédiaire à élevée à la plupart des 

antibiotiques. 

 

Il apparaît à la lumière de ce travail que la stratégie de prévention des ILC  est basée sur les 

mesures d’hygiène générales à savoir le lavage des mains, l’asepsie rigoureuse lors de la mise 

en place du cathéter et lors de l’entretien de la ligne veineuse. Elle doit être associée à une 

politique générale insistant sur la formation d’une équipe spécialisée et surtout l’ablation du 

cathéter quand celui-ci ne s’avère plus indispensable. 
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Infection remains the most common complication faced during the introduction of venous 

catheters. The Coagulase-negative staphylococci are the germ that is most frequently found in 

the catheter infections and colonizations. It is also one that is associated with the lowest rate 

of complications. At the pathophysiological level, the ILC is preceded by the colonization of 

the distal end of the catheter with bacteria from the skin, or rarely from the fitting or a remote 

infectious outbreak through blood.  

When and infection is suspected, the removal of the catheter and its cultivation is the only 

way to prove that the catheter was the origin of the observed infectious syndrome. The Brun 

Buisson culture should be used first.  We conducted a retrospective study on 171 cultures of 

catheters reported in the laboserver of the microbiology laboratory at the HMIMV during the 

year 2007.  

The Brun Buisson quantitative method was used for the diagnosis. The identification was 

made by conventional techniques (Gram stain, API galleries and Le Minor galleries). 

 The results of our study showed the predominance of positive gram cocci. They consisted 

mainly of Coagulase-negative staphylococci (37.26%) and Staphylococcus aureus (10%). We 

could then find the non fermenting negative gram bacilli, namely Acinetobacter baumannii 

(10.9%), and Pseudomonas aeruginosa (8.2%).Yeasts constituted a minority (3.6%). Other 

micro-organisms were less frequently isolated.  

The study of the resistance of the microorganisms isolated from a catheter removal to 

antibiotics showed that:  

- The strains of Staphylococcus aureus and Coagulase-negative staphylococci remained 

sensitive to the glycopeptides namely teicoplanin and vancomycin. 

-  The strains of Acinetobacter baumannii were characterized by multi-resistances; 

however, they were sensitive to colistin.  

- The strains of Pseudomonas aeruginosa were sensitive to colistin (77.80%), but they 

showed intermediate to high resistance to most antibiotics.  

In the light of this work, it appears that the prevention strategy from catheter-related infection 

should be based on general hygiene measures ie hand washing and a strict asepsis during the 

introduction of the catheter and during maintenance of venous line. This should be associated 

with a general policy that stresses the importance of training a specialized team and, most 

importantly, removing the catheter when it is no longer necessary.  
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ANNEXES



 

 

Annexe 1   Pose d’un cathéter veineux central selon la méthode de Seldinger  

        Le cathétérisme central est réalisé par un médecin opérateur assisté par un 

infirmier. Une fois que, l’indication de la voie veineuse centrale est posée et après 

avoir évalué cliniquement et biologiquement les risques hémorragiques.  

Dans une première étape l’infirmier procède à la préparation du matériel nécessaire 

qu’il range sur une table recouverte d’un champ stérile à savoir : 

- Un cathéter (dont il va vérifier la date de péremption et la qualité de 

l’emballage), 

- Un flacon de xylocaïne à 1%, 

- Une lame bistouri, 

- Un antiseptique polyvidone iodé (Bétadine), 

- Un flacon de sérum salé avec sa tubulaire, 

- Des compresses stériles, 

- Fil de soie,  

- Sparadrap ou champ adhésif, 

- Des champs opératoires stériles, 

- Une paire de gants stériles. 

       Le cathétérisme est réalisé dans des conditions d’asepsie chirurgicale : 

l’opérateur porte un calot et un masque, se lave soigneusement les mains et les 

avant bras à l’aide d’un savon puis porte une casaque chirurgicale stérile et enfile 

une paire de gants stériles.   

       La zone à ponctionner est soigneusement rasée et badigeonnée largement à la 

Bétadine. Une fois définie, elle est limitée par des champs opératoires stériles. 

L’anesthésie locale est réalisée par injection de 5 ml de xylocaïne à 1% en sous 

cutanée. 



 

 

Une fois les repères anatomiques retrouvés, la pose du cathéter se fait selon la 

méthode de Seldinger qui fait appel à un guide métallique : 

-  Le vaisseau à ponctionner est repéré au moyen de l’aiguille d’une seringue 

et sa localisation est confirmée par aspiration libre de sang veineux. 

- L’extrémité souple du guide métallique est insérée délicatement dans le 

vaisseau à travers l’aiguille. 

- Le guide est avancé dans le vaisseau sur une distance suffisante de façon que 

le cathéter se déplace toujours sur le guide lorsqu’on le fera avancer dans le 

vaisseau. 

- L’aiguille introductrice est retirée toute en maintenant le guide en place. 

- Le cathéter est  avancé à travers le guide qui doit dépasser le bout externe du 

cathéter, pour empêcher sa perte accidentelle dans le système veineux 

- Le guide est retiré tout en maintenant le cathéter en place. 

       Après la mise en place du cathéter, on aspire à l’aide d’une seringue du sang à 

travers le cathéter pour être certain de sa position intra-luminale. Puis on branche la 

perfusion et on réalise un test de reflux. Enfin, un pansement est mis en place au 

point de ponction.  

     Un cliché pulmonaire de face est systématique pour contrôler la position de 

l’extrémité distale du cathéter qui doit  se projeter en regard du corps de la 

cinquième vertèbre dorsale, et déceler une éventuelle complication (pneumothorax, 

trajet aberrant).  



 

 

 
 

Photo 1 : pose d’un cathéter mono-lumière par voie sous Clavière selon la technique de 

Seldinger, service de réanimation, HMIMV, 2009. 

 

 
 

Photo 2 : pose d’un cathéter tri-lumière par voie sous Clavière, selon la technique de 

Seldinger, service de réanimation, HMIMV, 2009.



 

 

Annexe II  Définitions et critères diagnostiques des infections liées aux accès vasculaires [21] 

Colonisation du 

En l’absence de signe clinique d’infection au site d’insertion cutanée, la croissance de micro-organismes est considérée comme 

une 

cathéter colonisation en fonction des critères suivants : 

 – Cultures quantitatives : Valeur seuil selon ≥ 100 UFC sensibilité : 94 % spécificité : 92 % 

  Brun-Buisson     

 – Cultures semi-quantitatives : Valeur seuil selon Maki ≥ 15 UFC sensibilité : 85 % spécificité : 85 % 

Infection au site – Microbiologiquement Une culture (semi) quantitative positive du cathéter en présence de signes cliniques d’infection  

d’insertion documentée : érythème collection, induration ou présence de pus) au site d’insertion 

 – Cliniquement documentée : Une infection clinique (érythème, collection, induration ou présence de pus) au site d’insertion 

Infection du 

sang – Bactériémie primaire : Bactériémie (ou fongémie) sans source clinique potentielle autre qu’un accès vasculaire. 

 – Sepsis clinique : Nécessite, en l’absence d’autre étiologie reconnue, l’un des signes ou symptômes suivants : 

  – fièvre (> 38 °C)    

  

– hypotension (pression artérielle systolique ≤ 90 

mmHg)   

  – oligurie (< 20 ml/h)    

  et la présence de l’un des éléments suivants :   

  – hémocultures négatives ou non effectuées   

  – absence d’autre foyer infectieux   

  

– réponse clinique favorable à un traitement antibiotique empirique après retrait et/ou échange 

de l’accès vasculaire incriminé 

Infection du 

sang 

– Croissance du même microorganisme (le critère d’identité des antibiogrammes est suffisant) sur des cultures du segment 

distal d’un 

liée à un accès cathéter et de cultures du sang effectuées dans les conditions suivantes : 

vasculaire – hémocultures standard (deux sets avec au moins l’un d’entre eux prélevé par ponction percutanée directe) 

 

– hémocultures quantitatives (cultures différentielles de deux sets, dont au moins l’un d’entre eux prélevé par ponction 

percutanée directe) 

 

– hémocultures différentielles (détermination du délai de croissance des microorganismes dans deux sets prélevés 

simultanément par le 



 

 

 cathéter et par ponction percutanée directe) 

Infection du 

sang – En présence d’une infection liée au sang (bactériémie primaire ou sepsis clinique) mais en l’absence de culture du cathéter, la 

associée à un 

défervescence du patient (ou l’évolution clinique favorable) est considérée comme une évidence indirecte d’infection liée à 

l’accès 

accès vasculaire vasculaire incriminé. L’infection est alors considérée comme associée à l’accès vasculaire. 



 

 

Annexe III   Antibiotiques à étudier par espèce ou groupe bactérien [108] 

Liste standard Liste compémentaire 

Staphylococcus spp Acinetobacter spp Staphylococcus spp Acinetobacter spp 

Pénicilline G Ticarcilline  Streptomycine Sulbactam  

    Kanamycine   

Oxacilline Ticarcilline/ac. clavulanique  Tobramycine Céfépime  

     Céfoxitine ou Moxalactam       

  Pipéracilline  Spiramycine Cefpirome  

Gentamicine       

  Pipéracilline/tazobactam  Sulfamides Méropénème  

Erythromycine   Triméthoprime   

Lincomycine Ceftazidime    Nétilmicine 

    Chloramphénicol   

Pristinamycine ou 

Quinupristinedalfopristine 

Imipénème    Isépamicine  

    Tétracycline   

Fluoroquinolones Gentamicine Minocycline Chloramphénicol 

    Tigécycline   

Acide fusidique Tobramycine   Tétracycline 

    Linézolide    

Cotrimoxazole Amikacine    Tigécycline 

    Nitrofuranes   

Rifampicine Cotrimoxazole   Colistine  

    Novobiocine   

Fosfomycine Ciprofloxacine   Rifampicine 

    Daptomycine   

Vancomycine        

Teicoplanine    Mupirocine   



 

 

Liste standard Liste complémentaire 

Enterobacteriaceae Pseudomonas aeruginosa Enterobacteriaceae Pseudomonas aeruginosa 

    Ticarcilline   

Amoxicilline ou 

ampicilline 

Ticarcilline  Ticarcilline/ac. clavulanique Ticarcilline/ac. clavulanique  

    Mezlocilline ou pipéracilline   

Amoxicilline/ac. 

clavulanique 

Pipéracilline  Pipéracilline/tazobactam Pipéracilline/tazobactam 

ou 

ampicilline/sulbactam 

  Céfamandole   

  Ceftazidime  Céfuroxime Céfépime  

Mécillinam   Céfoxitine   

  Imipénème ou méropénème Céfotétan Cefsulodine  

Céfalotine   Latamoxef   

  Aztréonam  Ceftazidime   

Ceftriaxone ou 

céfotaxime 

  Céfépime ou cefpirome   

            ou ceftizoxime Gentamicine Aztréonam Nétilmicine 

  Tobramycine Imipénème ou méropénème Isépamicine  

Céfixime Amikacine Ertapénème   

    Kanamycine   

Gentamicine   Tobramycine   

Amikacine   Nétilmicine   

  Ciprofloxacine Isépamicine Sulfamides 

Acide nalidixique   Chloramphénicol   

Norfloxacine   Tétracycline   

Ciprofloxacine   Minocycline   

  Colistine Tigécycline   

Cotrimoxazole   Péfloxacine ou ofloxacine Fosfomycine 

    Sulfamides   

Nitrofuranes   Triméthoprime   

        

Fosfomycine   Colistine   
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  
  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  mmoonn  
aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  
rreennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  
ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  
ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  
  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee  àà  llaa  llééggiissllaattiioonn  eenn  
vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  
ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  
  

--  DDee  nnee  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  
ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  
pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  
eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  
ccrriimmiinneellss..  
  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess              
                        ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  
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