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DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARA]

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1081 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013 Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAQUI
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Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doyen chargé de In Recherche et de Ia Coopération

Professeur Toufiq DAKKA
Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a fa Pharmacie

Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général

Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1- ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIFUR :

Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OQUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAQUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Medecine Interne - Clinigure Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Medecine Interne -Doven de la FMPR

Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doven de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de fa EMPA
Gynécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mchamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. QUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAQUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale
Gynécologie -Obstétrique
Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pediatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Reéanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Reéanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pediatrie
Néphrologie
Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de In FMP Abuleassis




Pr. BOUGTAB
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

[anvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAQOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham®

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha®

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane®

* Enseignants Militaires

Abdesslam
Oncologie Médicale

Chirurgie Générale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pediatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Medecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hép.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hép. Univ. Cheilkh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique




Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUR Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOQUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab®

Pr. KRIQUILE Yamina

Pr. MOUSSAQUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

[anvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem®

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pediatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie  Dir.-Adf. HMI Mohammed V'
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique

Dermatologie

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Traumatologie Orthopédie

Pediatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Anesthésie Réanimation

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

[anvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOQUH Abderrahim®*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. IDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mchamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMILAL Lahsen®

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid®

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader®
Pr. IMIMOUNI Badreddine®
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya®

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Heématologie

ORL

Biophysique

Chirurgie - Pediatrique
Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pediatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiclogie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad®
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHA]J]JI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ARSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KERDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. QUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TA]JDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie
Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardiovasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Meédecine interne
Pédiatrie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

CAKHADDAR Ali *

. ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen *
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mchammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha™
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBA] Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAQURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAQUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
QUKERRA] Latifa

. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Qctobre 2010

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ALILOU Mustapha

. AMEZIANE Taoufig®
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser”
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram

LAMAILMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir®
NAZIH Mouna™®

ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pediatrie
Pediatrie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardiovasculaire
Pediatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Medecine Interne
Physiclogie
Microbiologie
Meédecine Aé¢ronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique

Directeur ERSSM



Decembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil *

. BENCHEBBA Driss *

. DRISSI Mohamed *

. EL ALAOUI MHAMDI Mouna.
. EL OUAZZANI Hanane *

. ER-RAJI Mounir

. JAHID Ahmed

. RAISSOUNI Maha *

vrier 2013

Eé
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

- AHID Samir

. AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila

. AMOR Mourad

- AWAB Almahdi
BELAYACH]I Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROQUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed?*
BENSGHIR Mustapha *
BENYAHIA Mohammed *
BOUATIA Mustapha
BROUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali *

DENDANE Tarek

DINI Nouzha *

ELFATEMI Nizare

EL GUERROU]J Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid *
EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane *
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

* Enseignants Militaires

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Anatomie Pathologique

Chirurgie pediatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Reéanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Reéanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Medecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Medecine Nucléaire



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBA] Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAQUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mchamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2015
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBA]J Driss *

Pr. EL MACHTANI 1DRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaocuad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mchamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacie Galénique Vice-Doyen a Iz Pharmacie

Geénétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
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Introduction




Les salmonelloses sont toutes les maladies engendrées par des entérobactéries du
genre Salmonella. En pathologie humaine, elles sont majoritairement de deux types :
les gastro-entérites et les fievres typhoides ou paratyphoides. L’atteinte peut varier
d’une infection simple a un choc septicémique pouvant étre fatal.

La salmonellose est la deuxieme maladie entérique la plus importante
mondialement; Salmonella a souvent ét¢é nommée pathogene universel, c’est une
zoonose serieuse pour I’homme dont on estime a 1.3 milliard le nombre de cas par
annee dans le monde [1]. Il s’agit d’un probléme de santé publique majeur dans le
monde.

Rarement, les salmonelles peuvent étre responsables d'affections extradigestives
dans 5 a 15 % des cas,[2] notamment des anévrysmes artériels mycotiques. L’adjectif
«mycotique» peut créer une certaine confusion, pouvant laisser présager de la nature
fongique de I’anévrysme alors que les bactéries représentent la majorité des causes de
ces infections. Ce terme a été introduit par Osler en 1885 [3]pour décrire un
anévrysme vasculaire infectieux prenant I’aspect d’un «champignon frais» chez un
patient souffrant d’une endocardite infectieuse.

Souvent localisé a I’aorte abdominale et I’artere iliaque, il peut plus rarement
siéger dans d’autres localisations. Cette entité est tres rare [4]et survient volontiers sur
des terrains a risque essentiellement les patients immunodéprimes, les personnes
agées, les nourrissons, et les sujets atteints par certaines pathologies chroniques
immunodéprimantes (splénectomie, VIH..) ou relevant de I’iatrogénie notamment celle
liée a l'usage des cathéters et aux différentes procédures nécessitant un acces
artériel [5].

L’anévrysme mycOtique a Salmonella, souvent d'évolution longtemps
silencieuse, met en jeu le pronostic fonctionnel et vital, d’ou sa considération comme
urgence médicale dont la prise en charge nécessite I’hospitalisation immeédiate
puisqu’il est associeé a une mortalité élevée et peut étre de pronostic sombre. lls
existent cependant trois approches thérapeutiques : medicale, endovasculaire et
chirurgicale. Les modalités thérapeutiques ne sont pas encore bien codifiées.



Au Maroc, I’anévrysme infectieux des artéres iliaques primitives causee par
Salmonella est considéré comme rare d’apres des études, y compris la notre qui
rapporte un cas diagnostiqué au CHU 1Ibn Sina d’un anévrisme infectieux des deux
artéres iliaques primitives a Salmonella typhimurium chez un homme de 70 ans et
ayant pour objectif la discussion des données de la présentation clinique, les modalités
diagnostiques et les indications thérapeutiques en rapport avec les données de
littérature.



-

Partie théorique




|. Historique

L'histoire des Salmonella se confond avec celle de la fievre typhoide, surtout a

ses débuts de I’identification bactériologique[6].

En 1804, le clinicien frangais PROST]6] est frappé par I'aspect des altérations de

I'intestin gréle au cours des "fievres muqueuses, adynamiques et ataxiques".

En 1818, BRETONNEAU s‘attache a I'étude de cette "fievre entéro-
mésentérique™ mais c'est a LOUIS en 1829que revient le mérite pour ses recherches
anatomiques, pathologiques et thérapeutiques sur la maladie qu'il appelle "fievre
typhoide™.

L'ére bactériologique de I'¢tude des salmonelloses débute en 1880 avec la
découverte de I'agent causal de la fievre typhoide : EBERTH[7] a pu déceler le bacille
typhique dans la rate et dans les ganglions mésentériques d'une personne decédee a la

suite de cette maladie.

La decouverte d'EBERTH, est confirmée par ROBERT KOCH qui réussit en

1881 a colorer et a photographier le bacille typhique dans les organes d'un cadavre.

En 1884, GAFFKY, [8]qui était a ce moment assistant de KOCH, réussit pour la
premiére fois d’isoler le bacille en culture pure sur un milieu solide, ce qui a permis

une étude approfondie du germe.

CASTELLANI [9](1899) et SCHOTTMULLER (1900) introduisent des
techniques nouvelles pour I'némoculture qui devint la méthode la plus rapide et la plus
sure pour l'isolement du bacille typhique chez le malade. L'identification du bacille

d'EBERTH est rendue beaucoup plus aisée par I'emploi de techniques serologiques.

En 1896, WIDAL a mis en évidence la diversité antigénique des souches de
Salmonella a I’aide d’un nouveau test qu’il a appelé sérodiagnostic [8]. Depuis, de

nombreux sérovars sont identifiés.



La premiere découverte est celle du Bacillus cholerae faite en 1885 par
SALMON & SMITH chez des porcs atteints du "hog cholera”. Ces chercheurs
pensaient alors qu’ils venaient d’isoler I’organisme causant la fievre porcine (cholera

du porc).

Le Bacille paratyphique de SCHOTTMULLER et les bacilles isolées des viandes
variées capables de provoquer des epidémies et des épizooties furent réunis dans un
méme groupe, le groupe des Salmonella, nom générique propose par LIGNIERES
[10]en 1900 pour honorer la découverte, par le bactériologiste et vétérinaire américain

Daniel EImer SALMON, du premier bacille paratyphique.

Certaines salmonelles ont méme été considérées a un certain moment comme de
simples saprophytes devenues accidentellement pathogénes. Peu a peu le nombre de
souches isolées augmenta: le probleme put paraitre a un certain moment insoluble.
Seule I'étude détaillée des antigénes rendit possible une identification et une

classification valables des souches.

KAUFFMANN en 1941 soumit a l'approbation de la Société Internationale de
Microbiologie, le Schéma de KAUFFMANN-WHITE, [10]base de toutes les études

dans le domaine des salmonelloses.

La premiére publication du schéma de KAUFFMANN-WHITE contenait 44

sérovars ensuite 958 sérovars.

LE MINOR a publie un supplément annuel dans les Annales de I’Institut Pasteur

,Research in Microbiology, avec 2267 sérovars .



Figure 1 : Daniel EImer SALMON 1850-1914[11]



I1. Rappel anatomique : Arteres iliaques

L’aorte abdominale constitue le segment distal de I’aorte, elle bifurque a la

hauteur de L4 L5 en 2 arteres iliaques communes droite et gauche. [12]

e Artére iliague commune AIC repose sur les parties latérales du corps de la

cinquieme vertebre lombaire et sur la base du sacrum. L’artére iliaque primitive droite
recouvre plus particulierement I’origine des veines iliaques primitives. L’artére iliaque

primitive gauche est appliquée sur la veine qui lui correspond .[12]
Ensuite chaque artéere iliaque commune se divise en :[12]

o Artére iliaque externe AIE est située au cote interne de la fosse iliaque interne.

Elle cOtoie a peu prés le quart externe du bassin, s’étend de la symphyse sacro-iliaque

au ligament de I’arcade crurale.

Elle parcourt la direction du detroit supérieur du bassin jusqua la partie
inférieure de la fosse iliaque ; ou elle se porte sur I’éminence iléo-pectinée, elle est

séparée en arriere de I’os coxal par le bord interne du muscle iliaque.

Les muscles petit et grand psoas répondent a son coté externe. L’uretere, les
vaisseaux ovariens et testiculaires et le canal déférent passent sur le coté antérieur et

croisent sa direction. [12]

Avant de s’engager sous I’arcade crurale, I’artere iliaque externe fournit prés de

sa fin deux branches :
v L’artére iliaque antérieure, nait de son coté externe
v' L’artére épigastrique, nait de son coté interne

Immeédiatement aprés son origine, I’artére iliaque antérieure se dirige en dehors

et en haut pour s’anastomoser avec I’artére iléo-lombaire.

Elle passe sous le ligament inguinal et devient l'artere fémorale.



e Artére iliague interne (ou hypogastrique) All continue caudalement au niveau

du bassin jusqu'au bord superieur du grand foramen sciatique, ou il se divise en
antérieur et postérieur, et donne des branches a destinee viscérale pour les organes du

petit bassin et des branches pariétales :

o artere glutéale supeérieure qui gagne la région fessiere par la grande

échancrure sciatique

o artere glutéale inférieure (ou ischiatique) : sort sous le pyramidal par le

canal sous pyramidal
o artere obturatrice qui gagne la membrane obturatrice.

o Artere pudendale (ou honteuse interne) : sort du petit bassin pour passer en
arriere et en dehors du petit ligament sacro-sciatique et rentre a nouveau
pour gagner, a la face profonde du ligament sacro-sciatique, le canal

pudendal.

La grande majorité (70%) des anévrismes iliaques isolés concerne principalement
I’artére iliaqgue commune. Seulement 20% des anévrismes affectent I’artére iliaque
interne. Cependant, les anévrismes de I’artére iliaque externe sont extrémement rares.

Cela peut étre en partie di aux différences d'anatomie embryologique. [13]

L’AIC et I'All sont des dérivés du systéme sciatique, qui était initialement la
source primaire de perfusion pour le membre inférieur en développement. Comme le
déeveloppement embryologique progresse, le systeme sciatique involue tandis qu'un
deuxieme systeme (iliofémoral) se développe progressivement en AIE unissant l'artére

femorale a I’AlC.

Les anévrismes iliagues peuvent survenir a plusieurs endroits et sur le méme
coté. Environ les deux tiers des AAI impliquent deux segments ou plus du pédicule

artériel iliaque, et en un tiers de ces cas se produisent bilatéralement.[13][14]



Pour enfin conclure sur la nécessité d'une enquéte approfondie sur le segment

aorto-iliague si une maladie anévrismale est suspectée.
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I11. Définitions et classifications

A. Anévrisme artériel :

L anévrisme artériel (du grec ancien aneurusma : dilatation) est une pathologie
de la paroi artérielle responsable d’une dilatation localisée permanente de la lumiere,
avec perte du parallélisme des bords du vaisseau, ayant au moins une augmentation de

50% de diametre par rapport au diametre normal de l'artere en question. [16]
A ne pas confondre avec :

v" Artériomégalie qui est une hypertrophie artérielle diffuse impliquant

plusieurs segments artériels avec une augmentation de diamétre supérieure a

50% par rapport au diamétre normal attendu.

v Ectasie qui se caractérise par une dilatation inférieure a 50% du diamétre

artériel normal.

Tableau I: Diamétres représentatifs des artéres adultes normales : [16]

Artére Sexe Diameétre en Centimétre ”Moyer?
d’évaluation
Artere iliaque Chez la femme 0.97-1.02 TDM
commune +0.15—-0.19
Chez ’'Homme 1.17-1.23 + 0.20
Artere iliague interne Femme / Homme 0.54 + 0.15 Artériographie

On en distingue deux formes anatomiques principales des anévrismes:

- Les anévrismes vrais : la paroi artérielle est distendue mais elle constitue la

paroi de I’anévrisme : Anévrismes sacciformes ou fusiformes

- Les faux-anévrismes : c’est I’organisation fibro-conjontive d’une poche

formée par extravasation de sang, située a coOté et autour de I’artere qui

I’alimente : anastomotiques, post-traumatiques.
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B.Classification

1. Selon le site anatomique

La classification des anévrismes artériels par segment anatomique est importante,
car les anévrismes situés dans différents sites peuvent étre associes a des variations de

leur histoire naturelle, de leur présentation clinique et des moyens de traitement.

Tableau I1: Classification des anévrismes aortiques

Type d’anévrisme Sous types Caractéristiques

Aneévrisme des sinus de Souvent congénitaux.
Valsalva(segment O de
la crosse aortique)

Aneévrisme de l'aorte Signes d’insuffisance aortique
ascendante (segment | de

o la crosse aortique)
Anévrismes de

. . Anévrisme de la crosse Signes de compression (dysphonie,
I'aorte thoracique . . .
aortique (segment 11), dysphagie, dyspnée, syndrome cave
supérieur, atélectasie).
Aneévrisme de l'aorte Signes de compression médiastinale :
thoracique descendante dysphonie, dyspnée, dysphagie ou
(segment 111): Syndrome de fissuration avec douleurs
thoraciques
Anévrisme de sus-rénale et sous rénale L'anévrisme athéromateux est le plus
I'aorte abdominale sous-diaphragmatique fréquent

L'évolution se fait vers la compression :
troisieme duodénum, veine cave
inférieure, uretére, racines nerveuses ou
la rupture rétropéritonéale le plus
souvent , intrapéritonéale ou dans un
organe de voisinage.

thoraco-abdominale
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Tableau I11; Classification des anévrismes.

Anévrisme

iliaque

Anévrisme iliaque

commune

Anévrisme iliaque

interne

Anévrisme iliaque

externe

Entité rare mais tres grave si rupture.

Peuvent se manifester par une douleur de la

fosse iliaque ou des signes de compression

des organes avoisinants

Anévrisme des
membres

inferieurs

Anévrisme poplité

70 % des anevrismes periphériques
Peuvent se manifester par une claudication

intermittente ou par une thrombose aigué.

Anévrisme fémoral

Volontiers bilatéraux ou associés a

d'autres localisations anévrismales.

Anévrisme tibial ,

pedieux ..

Anévrisme des

Anévrisme sous-

Masse battante du creux sus-claviculaire.

membres clavier Se révéle par un trouble de compression,
supérieurs une hypovascularisation, un syndrome de
Raynaud.
Anévrisme axillaire
brachial, radial ...
Anévrismes Anévrisme carotidien Risque d'accident vasculaire cérébral par

extra craniens

Anévrisme vertébral

embolie.
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Figure 4: Anévrysme des arteres iliaques[17]

L'anévrisme de l'artere iliaque (AAI) se définit par une dilatation du vaisseau a

plus de 1,5 fois plus que son diametre normal.[18]

En général, I’artére iliaque commune (AIC ) >18 mm chez I'homme et >15 mm
chez la femme, et une artere iliaque interne (All) >8 mm sont considérés comme

anévrismales .[16][19]

L’AAIl est couramment associé a une dilatation anévrismale de la l'‘aorte

abdominale sous forme d'anévrismes aorto-iliaques dans environ 10% des cas.[20][14]

Typel Tyl | Tyl TypelV

LYY

Figure 5: Classification anatomique de Reber des AAI de type | a IV [18]
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Figure 6: Classification des anévrismes iliaques basée sur les caractéristiques

anatomiques du segment aorto-iliaque [13]

(A) Anévrisme de l'artére iliaqgue commune (AIC) isolé avec col proximal et distal adéquat pour

une réparation ouverte ou endovasculaire.

(B) Anévrisme de la AIC isolé avec col proximal adéquat et maladie anévrismale s'étendant

jusqu'a la bifurcation iliaque commune.

(C) Anévrisme AIC avec col proximal adéquat et maladie anévrismale s'étendant au-dela de la
bifurcation iliaque commune pour impliquer les artéres iliaques internes.

(D) Anévrisme de l'artere iliaque interne isolé

(E) Anévrisme AIC avec col proximal inadéquat ou des anévrismes bilatéraux AIC

15



2. Selon I’étiologie

Tableau IV : Classification étiologique des anévrismes artériels

Etiologies des anévrismes

Exemple

Congeénital

syndrome d’Ehlers-Danlos, syndrome de
Marfan

Mécanique (hémodynamique)

Sténose, Fistule artério veineuse associée...

Traumatique

Traumatisme pénétrant

Inflammatoire (non infectieux)

Maladie de Takayasu, Maladie de Behcet,
Maladie de Kawasaki, poly artérite ...

Infectieux Bacteérien, fungique, spirochéte
Dégenératif Athérosclérose, dysplasie
Anastomose Post artériotomie...

a) Aneévrisme infectieux

(1) Définition de I’anévrisme infectieux

Les anévrismes infectieux ou mycotiques sont definis comme des anévrismes

évoluant dans un contexte infectieux avec isolement d’un germe dans

hémocultures, le thrombus mural ou la paroi vasculaire. [21][22]

Il existe quatre mécanismes de survenue de ces anévrismes infectieux :[21]

1. les anévrismes, au cours desquels I’infection se développe sur une paroi

vasculaire altérée (surtout une plaque d’athérome) ;

2. les anévrismes se développant sur une paroi saine au décours d’une embolie

infectieuse dans la lumiére artérielle ;
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3. les anévrismes par contiguité, engendrés par la disséemination d’un foyer

infectieux de proximité ;

4. les anévrismes par inoculation infectieuse directe post-traumatique (par

exemple, geste endovasculaire).

En somme , les anévrismes infectieux sont un processus infectieux fulminant
entrainant fréeqguemment une rupture et la mort s'ils ne sont pas correctement
traités.[23]

(2) Germes responsables

A I'ére pré-antibiotique, la syphilis représentait le type d'anévrisme infecté le plus

freqguemment rencontré, et elle avait une prédilection pour l'aorte ascendante.

Cependant, depuis lI'avenement des antibiotiques, elle est devenue rare dans la
plupart des pays industrialisés.

Cocci a Gram positif et bacilles a Gram negatif : Ce sont actuellement les
organismes les plus cultivés, bien que leur fréquence varie. Dans certaines études, les
bacilles a Gram négatif (en particulier les salmonelles)sont les organismes les plus
répandus et dans d'autres études , ce sont les cocci a Gram positif (principalement les
staphylocoques) les plus fréquents[21][24] .

La salmonellose peut se manifester sous cing formes cliniques :chronique
asymptomatique état de porteur, gastro-entérite, fievre entérique, bactériémie, et
complications localisées extra-intestinales dont I'infection endovasculaire est I'une des

plus graves.[25]
(3) Sites preféres des anévrismes infectieux

Certains sites artériels sont plus freqguemment atteints d’anévrisme infectieux que
d'autres. Historiqguement, les anévrismes infectieux etaient decrits dans de grandes
arteres atteintes par l'athérosclerose, la syphilis, la médionécrose kystique, des lésions
immunologiques ou une hypoplasie congeénitale. [23]
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Tableau V: Localisations préférées des anévrismes infectieux : selon une revue de la

littérature anglaise. [23]

A rtery Mo -]
Femuoral GH an
Al dormmnal aorra S5 A1
ﬁl_l'l.‘l-l::-t'l'-i P ILEEETLE PG 12 =
Brachial 1.3 ra
Lliac L s
Carotid =] 5
Radial-ulnar (& 3
Hepatic - 1
Subclavian 1 S |
Popliteal 1 1

(4) Historique de I’anévrisme infectieux

L’historique de la découverte de I’anévrisme infectieux remonte a 1851, lorsque
Koch a décrit un patient présentant un anévrisme de l'artere mésentérique superieure
rompu survenu pendant le traitement de I'endocardite.[26]

Irvine [27]a publié en 1878 une description d’un anévrysme du tronc cceliaque
chez un patient ayant une pyélonéphrite et une suppuration extensive des tissus rétro
péritonéaux.

Plus tard , OSLER [3]a utilisé le terme «anévrisme mycétique» en 1885 pour la
premiere fois pour décrire un patient qui est mort de fiévre, de frissons et de
pneumonie et qui a été trouve a l'autopsie pour avoir quatre anévrismes de l'aorte
aortique recouverts de végetations mycotiques observées dans les suites d’une
endocardite infectieuse.

Aujourd'hui, les mycoses sont rarement la cause d'un anévrisme infecte; le terme
«anevrisme mycotique» est donc impropre, car trop restrictif, puisque tous les micro-
organismes notamment bactériens pouvant en effet étre impliques dans la genése de
ces lésions anévrismales infectieuses.

Au XVI siécle, Ambroise Paré [28] décrivait pour la premiére fois I’association
d’un anévrisme et d’une infection chez un patient decédé d’une rupture d’anévrisme
syphilitique de I’aorte thoracique descendante .
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V. Epidémiologie
A. Agent pathogéne : Salmonella typhimurium

1. Taxonomie

Salmonella typhimurium fait partie de I’embranchement des Proteobactéries, a la
classe des Gamma proteobacteria et a I’ordre des enterobacteriales et il appartient a la
famille des Enterobacteriaceae qui sont des hotes habituels du tube digestif, au genre
Salmonella. [8][29]

Sur la base de criteres biochimiques, le genre Salmonella est subdivisé en deux

espéces : S. enterica et S. bongori.

S. enterica se divise en six sous-especes : S. enterica subsp. enterica (Sous-
espece 1), la seule pathogéne pour I'nomme, S. enterica subsp. salamae (sous-espece
I1), S. enterica subsp. arizonae (sous-espéce Illa), S. enterica subsp. diarizonae (sous-
espece IlIb), S. enterica subsp. houtenae (sous-espece 1V) et S. enterica subsp. indica
(sous-espéce V).[29]

Le Centre national de réference des E.Coli, Salmonella et Shigella(CNRESS) de
I'Institut Pasteur a pour mission de surveiller I’évolution d’épidémies de plusieurs

bactéries entéropathogenes. [30]

Actuellement, le séquencage du génome entier (WGS) est devenu la technique de
routine utilisée par le CNR-ESS pour la surveillance et I’investigation des épidémies a
Salmonella .[30]

Selon le rapport annuel d’activité 2018 du CNR, 11487 isolements de
salmonelles ont eté réalisés en France, plus de 24% des Salmonella isolées
appartiennent au sérovar Typhimurium, ce qui en fait le second sérovar le plus

représenteé apres serovar Enteritidis. [30]
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De 2005 a 2015, le serotype prédominant était Typhimurium alors que le
sérotype Enteritidis était en baisse constante pour n’occuper que la 3eme place en
2011. Depuis 2016, le sérotype Enteritidis reprendra la premiere place des serotypes
responsables des salmonelloses humaines. Cela est principalement di a une diminution

du sérotype Typhimurium. Cette diminution reste inexpliquée[30]

v" Sérovars historiques: S. Typhi (le vrai nom est S. enterica subsp. Enterica
sérotype Typhi), S. Typhimurium, S. Choleraesuis, S. Enteritidis, S. Infantis,
S. paraA ...

v" Sérovars plus récents: S. Dublin, S. Panama, S. Wien, S. Hadar, S. Wirchow,

S. Heidelberg, S. Derby, S. Newport, S. Brandenburg...

Sur des critéres de pathogeénicité, les Salmonelles sont regroupés en deux groupes

distincts par leur pathogeénie et leur épidémiologie: un groupe responsable de la fievre

typhoide et paratyphoide et lI'autre groupe responsable de toxi-infections alimentaires.

Salmonella peut causer des maladies chez les humains allant de la gastroentérite
(S. Typhimurium et S. Enteritidis ) a une maladie systémique qui peut résulter en la

mort (S. Typhi : qui cause la fiévre typhoide).

Tous les sérovars sont potentiellement pathogenes pour I’lhomme, mais peu sont
associés a une maladie grave et varie de sévérité selon I'immunité de la personne

atteinte.
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Tableau VI: les 20 principaux sérotypes de Salmonella enregistrés au CNR-ESS au
cours des années 2000, 2005, 2010, 2015 a 2017[30]

Rang

18

20

Distribution des sérotypes (n) par année
200 2S5+ 2010* 6™ 200 7H*
Enteritidis (4636 Typhimurium (3992)  Typhimurium (3027) Enteritidis {2651} Enteritidis (2 1049)
Typhinwriam (3800) Enteritidis { 34638) Enteritidis (1711) Typhimurium (2071) LA, [5)120:- (2101)
Hadar {787) Agona (274) L4 [5],12:0-(1098)  1,4[5],12:0:- (1958)  Typhimurum {191%)
Wirchow (321) Infantis (210} Kentucky (20%) Infantis (251) Infantis (212)
Heidelberg (226) Typhi (187) Mewport {191) Panama (174) Typhi {159)
Infantis {209) [erby (158) Typhi (181) Kentucky (170} Mewpart { 154)
Brandenburg {187) Hadar (147) Derby (167) Newport { 158) Kentucky (136)
Derby (164) Wirchow (142) Panama ( 148) Typhi (137) Derby (130)
Typhi {152} Newport (133) Infantis ( 128) Drublin {143) Chester (D8)
Mewnport (137) Panama (124) Mapol ( 104) Chester (113) Panama ( 100)
Derbyy (113)
Panama {125} 14 [5],12:1:- (101) Dublin (21} Dublin (98)
Dublin (103) Manhattan (95) Hadar ( 76) Saintpaul (104) Agona (97)
Indiana (87) MNapoli {93) Corvallis (7() Paratyphi B Java {90) Saintpaul (81)
Biockley (#3) Indiana ( §6) Kotthus (66) MNapaoli (82) Weltevreden (78)
WVirchow {A6)
L4,[5].12:0- (75) Brandenburg (82 Poona (E1) Napoli {76)
Bredeney (63) Dublin (73) Saintpaul {64} Hadar [ 76} Virchow (62)
Bovismorbificans ( 38) Manhatan {62) Montevideo (A1) Weltevreden (73) Kottbus (34)
Stanley (54)
Livingstone {56) Worthington (55) Rissen (6{) Agona (68)

Montevideo (51)
Agona (50)

Kentucky (48)
Dublin (45)

Bovismorbificans (539)

Virchow (60)

Brandenburg (56) Paratyphi A (58)

Javiana (53)
Poona (52)
Rissen {32)
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Figure 7: Diagramme représentant le genre Salmonella[31]
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2. Caractéres bacteriologiques

a) Caracteres morphologiques

S. Typhimurium se présente comme un bacille a gram négatif de 2 a 5 um de

longueur et de 0,7 a 1.5 um de largeur [32]mobile grace a une ciliature péritriche.

Il est asporulé et acapsulé.

Figure 8: Présentation morphologique de Salmonella typhimurium
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Figure 10: S.typhimurium en rouge ™ sur une culture de cellules humaines [34]
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b) Caracteres culturaux

Comme toutes les Salmonelles, S. Typhimurium est un germe mesophile et
hygrophile, a métabolisme aéro-anaerobie facultatif, fermente du glucose avec ou sans
production de gaz, posséde un nitrate réductase, oxydase négatif, et ne possede pas la

béta-galactosidase. [35]

En effet, S. Typhimurium peut se multiplier entre 8 ° C a 45 ° C, [36]et peut se
développer a des valeurs de pH entre 4 a 9, [29]et a des activités de I'eau au-dessus de
0,94. S. Typhimurium est thermolabile de sorte qu’elle peut étre détruite a la
température ordinaire de cuisson (> 70 ° C) et peut survivre a la congélation et a la

dessiccation.

Le développement des Salmonelles est limité par une forte teneur en chlorure de
sodium. Sa culture est facile sur milieux ordinaires (18 a 24 h) sans facteur de
croissance. Les colonies sont lisses (ou Smooth : S)type « S » & bords réguliers avec
un diamétre de 2 a 4 mm rondes, bombés, translucides ou transparentes a bords
réguliers avec un diametre de 2 a 4 mm rondes, incolores le plus souvent a centre
noir.[32]

_______________________________

Milieu XLD agar: (Xylose Lysine (XL)

Milieu SS agar: les colonies

agar + thiosulfate de sodium + citrate d apparaissent incolores  (Lactose

négatif) a centre noir (production
sodium) : Colonies noires révéelent la d’H2S)

. ammonium ferreux + desoxycholate de i
' production d’H2S !




c) Caracteres biochimiques

L’identification biochimique du genre Salmonella se base sur: I’absence
d’uréase et de tryptophane désaminase, I’absence de production d’indole et d’acétoine,
I’absence de fermentation du lactose (ONPG négatif), du saccharose, de I’inositol, de

I’amygdaline, de I’adonitol et du 2-cétogluconate .[35]

Par ailleurs, les Salmonelles catabolisent une variété d'hydrates de carbone en
acide et en gaz. lls utilisent le citrate comme seule source de carbone, et décarboxylent
la lysine et l'ornithine a la cadavérine et la putrescine respectivement et la capacité

fréquente de croitre sur milieu au citrate de Simmons.[32]

Tableau VII: Caractéristiques biochimiques des especes et sous espéces de
Salmonella[35][38]

5 - o
Hommes &t
Habitat animaux Bnmaus 3 sang froid et envirornement
sang chaud
Cous-espece enfencs  salamae  anzonde  dlanionas  houlenae ndans
Nombre de sérovars [2005) 1504 502 & 33 T 13 ¥,
Caracteres biochimigues
ONPG (h) - - - + d -
(Gelatnase 2 38'C . + 4 $ ¥ ¥
f-glucuronidase d d + - d
y-ghitamy transierase d + . * + + .
Culture sur KCN . . . . + . &
Dudeitol . b . - - d *
Malorate . + # + * 3
Galacturon ate - + . + + + "
LI+ -arrate + .
Salicine - . . - +
Sorbinl ' 4 ¥ " + .
Lyse par le phage (1 - + . + - + s
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d) Caracteres génétiques
(i) Chromosome

La taille du chromosome de Salmonella varie selon le sérotype, comprise entre
4,5 et 4,9 Mbp, pourtant les sequences ADN des différents serotypes sont relativement
proches.

(ii) Entités génétiques non chromosomiques

Les inversions, des delétions ou des inactivations/activations de génes attribuent
une variation genétique impliquée dans le métabolisme, la pathogénicité et la

résistance aux antibiotiques.
(a) Plasmide

Les plasmides véhiculent les informations génétiques, ils peuvent étre soit de

virulence ou de résistance selon les fonctions qu’ils apportent a la bacteérie.

IIs participent a la survie de la bactérie, allant de la résistance aux produits
toxiques (antibiotiques, métaux lourds) a des capacités metaboliques accrues, en
passant par une augmentation de la virulence .[39]

Le plasmide de virulence de S.Typhimurium porte le géne rck présent sur le
plasmide de virulence, et codant une protéine de la membrane externe associée a la
résistance de Salmonella au complément du sérum. Salmonella possede d’autres
plasmides de haut poids moléculaire qui transférent de la résistance aux antibiotiques

induisant ainsi une dissémination des genes dans la population bactérienne.[40]

On peut également retrouver une fusion des génes de résistance et de virulence
sur un seul plasmide chez S.Typhimurium ou le géne de virulence spvCD plasmidique
de groupe d'incompatibilité IncFIC ainsi que les déterminants de la résistance de
phénotype ACSSUT (résistance a ampicilline ,au chloramphénicol, a la streptomycine,

sulfamides et la tétracycline) .[41]
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Figure 11: Représentation circulaire du génome de S. typhimurium [42][43]

(A) Le chromosome de S. typhimurium. Les deux cercles externes représentent I’orientation des
séquences codantes, avec le brin sens représenté a I’extérieur et le brin anti-sens a I’intérieur. Le
rouge indique les régions homologues présentes dans 8 autres génomes d’entérobactéries (S.
typhi, S. paratyphi A, S. paratyphi B, S. arizonae, S. bongori, E. coli K12, E. coli O157:H7, K.
pneumoniae). Le vert indique les genes ayant un homologue chez au moins une autre
Salmonella mais pas chez les E. coli ou chez K. pneumoniae. Le bleu indique les génes présents

seulement chez S. typhimurium LT2.

Le gris indique les autres possibilités. Le cercle interne noir est le contenu en G+C; le cercle
pourpre/jaune est le biais en GC. Les positions de I’origine de réplication (ORI) et du terminus
(TER) sont indiquées.

(B) Le plasmide pSLT de S. typhimurium. Le plasmide n’est pas a I’échelle. Le code couleur est

le méme que pour (A)
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Tableau VI11: Principales caractérstiques du génome de S. typhimurium[43][42]

Plasmide pSLT

Taille (pk) 4857432 93939
GC% 33%% 33%
Gm:-upes d” ARIN - 9
rnbesomaux
ARMSs de transfert &3 0
Psendopénes ARM de ! 0
transfert
ARMs structuraux 11 1
Séquences codantes
(domt les pseudogenes) 3480 108

(b) Intégrons — cassettes de génes

Les cassettes de genes se constituent d’un gene et d’un site attC, ce dernier est
impliqué dans la recombinaison avec I’intégron, grace a un systeme de recombinaison

site spécifique. [44]

Chez les salmonelles, on décrit plusieurs centaines de cassettes de gene
responsables de resistances a différentes familles d’antibiotiques comme les pB-

lactamines, les aminosides, les phénicolés et le triméthoprime[45].[44]
Exemple :

v" Amino glycoside adenyl transférase géne cassettes type A (aadAl, aadA2
and aadAb5) conférent la résistance a la streptomycine et au

spectinomycine[44]

v" Amino glycoside adenyl transférase type B (aadB)conférent la résistance au

gentamicine, kanamycine[44]
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e) Lasensibilite des salmonelles aux antibiotiques

Le chloramphénicol, I’ampicilline, ou I’association
trimethoprime/sulfamethoxazole sont les molécules préconisées pour traiter les
salmonelloses humaines. Suite aux résistances qui ont émergé contre ces molécules, on
a eu recours a d’autres antibiotiques plus récents, notamment les céphalosporines de

3eme génération (C3G) et les fluoroquinolones [46].

Toutefois des résistances contre ces dernieres molécules ont été déja mises en
évidence chez Salmonella. L origine d’émergence des souches résistantes en médecine
humaine et vétérinaire a été observee avec le développement de I’élevage intensif
d’animaux et [utilisation systématique des antibiotiques comme promoteur de

croissance et a des fins thérapeutiques destinées a la consommation humaine [47].

En premier lieu , les cyclines et le chloramphénicol etaient les deux premiéres

molécules a étre touchées par la résistance [48][49].

En deuxiéme lieu, la résistance a concerné plusieurs molécules chez des bovins :
la streptomycine [S] et sulfamides [Su] en 1963, puis résistances additionnelles a

I’ampicilline [A], a la kanamycine [K] et aux nitrofuranes en 1965.

En dernier lieu , plusieurs epidémies de salmonelles résistantes aux antibiotiques
ont été transmis a I’homme, par des contacts directs avec les bovins ou indirectes par
I’intermédiaire de lait cru[50], ce qui a poussé Centers for Disease Control (CDC)
d’Atlanta a instaurer une véritable surveillance microbiologique des salmonelloses
non-typhiques[51]. Le sérotype Salmonella Typhimurium est considéré parmi les
souches résistantes a plus de deux antibiotiques [52], le phénotype principal de

résistance était ASSuTe.

A la fin des années 1980, on remarque I’émergence et la dissémination
internationale rapide d’un clone de S.enterica sérotype Typhimurium, individualisé sur

la base de la lysotypie (lysotype DT104) [53] .Ce clone a été appelé « penta résistant »
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car la majorité des souches était de phénotype ACSSuTe. Les souches de ce clone ont
intégré un Tlot génomique de 43 kb, le Salmonella Genomic Island 1 (SGI1) dans son

chromosome [54]

Plus tard , apparaissent les premieres souches de Salmonella résistantes aux
céphalosporines de troisieme genération (C3G) dans la premiére moitié des années
1990[55] avec une augmentation de souches de Salmonella résistantes a I’acide
nalidixique et une diminution de la sensibilité a la ciprofloxacine (Cip) et a

I’apparition de souches résistantes a la ciprofloxacine [56]
B. Habitat et réservoir

S. Typhimurium est un agent zoonotique , son habitat habituel est I’intestin de
plusieurs especes animales a sang chaud et froid [57],principalement : la filiere aviaire,
porcine, bovine ainsi que I’homme.[58][59][60]Elle peut par ailleurs se trouver chez

les poissons, les rongeurs et les insectes [61] .

Sa dissémination dans I’environnement provient des contaminations fécales [59].
Elle peut survivre longtemps dans le milieu extérieur[62][63] : Sols, bois, béton, acier,
fer et brique, [64]aliments secs non acidifies, les tiges et les feuilles des végétaux

ensilés , les poussiéres, le duvet et les matieres fécales bovines [32]
C. Transmission
(i) Chez I’animal

L’animal porteur serait la source majeure d’infection chez les animaux.
Cependant des facteurs favorisants s’ajoutent tels que : Le manque d’hygiéne aux sites
d’élevage, I'usage d’antibiotiques a large spectre, les animaux vecteurs (oiseaux,
insectes, rongeurs et animaux domestiques et sauvages), les aliments contamines,
I’eau, le personnel qui transporte du matériel contaminé sont des sources possibles

d’infection.
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La transmission peut étre :

v Soit oro-fécale (transmission horizontale) observée chez les filieres
porcines

v" Soit verticale trans-ovarienne chez la filiere aviaire [65]: la contamination
de I’ceuf, au niveau de I’appareil reproducteur et passage de la bactérie des
poules aux poussins [66]

(i) Chez I’homme

L’homme s’infecte avec S.Typhimurium frequemment par I’ingestion d’aliments
contamineés. Les aliments impliqués sont principalement les ceufs et les produits a base
d’ceufs crus, les produits laitiers, les viandes (bovins, porcs et volailles).[67]

La plupart des cas de salmonellose chez I’homme sont sporadiques. Néanmoins,
les toxi-infections alimentaires collectives (TIAC) a Salmonella ne sont pas rares.

D. Facteurs de virulence

Il s’agit d’un arsenal de facteurs de virulence dont dispose Salmonella , ces
facteurs jouent un rble a différents étapes du processus infectieux depuis
I’attachement, la pénétration jusqu’a la survie intracellulaire,

a) Les facteurs de virulence non specifiques

Ces facteurs non speécifiques sont utiles pour I’attachement, la persistance etla
colonisation intestinale et systéemique et le franchissement du mucus assurant une
bonne internalisation par les macrophages dans la cavité péritoneéale.

(1) Lipopolysaccharides

Les lipopolysaccharides (appelé LPS) ou antigene somatique (O) ou endotoxine
synthétisés par Salmonella pour exprimer ses propriétes antigéniques et toxiques apres
la lyse de la bactérie. Il s’agit d’une macromolécule, eléement majoritaire et essentiel
du maintien de I’intégrité de Salmonella et joue un réle important dans la pathogenese
des infections. Il est hautement immunogéne .[76]
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(2) La capsule

Son role est fondamental. La capsule des salmonelles est polyosidique
polymerisée. L’antigéne Vi est important du point de vue diagnostic dans le genre

Salmonella.
(3) Flagelle

Le flagelle joue trois réles essentiels pour Salmonella : assure le mouvement de
la bactérie, son adhésion et I’invasion des muqueuses en agissant comme une adhésine.

Il est compose de trois régions : le corps basal, le crochet et le filament .[77]
(a) Le corpuscule basal

Sa structure est complexe caractérisée par une hétérogenéité protéique, il
correspond a la zone d’insertion du flagelle dans le corps cellulaire et se distingue par
les mouvements de rotation grace a I’hydrolyse de I’ATP.

La spécificite antigénique (H) est thermolabile, la composition en acides aminés
et la structure primaire déterminent la spécificité de nombreux antigénes H
caractéristique des différents sérovars[77][78].Ces antigenes flagellaires H de
Salmonella sont diphasiques. Souvent les sérotypes peuvent exprimer deux spécificites
alternativement pour leur antigéne flagellaire. En effet, il existe 2 systémes génétiques
codant pour 2 formes antigeniques différentes de flagelles ([79]. Une bactérie exprime
soit I’une, soit I’autre de ces formes, appelées phase | et phase |1, ce qui permet a cette

bactérie d’échapper a la réponse immunitaire.
(b) Le crochet

Le crochet est tres court (60 nm), tres flexible car il transmet le mouvement de
rotation. 1l est essentiellement constitué par une proteine de 42 kDa codée par le géne
flgE .[80]

32



(c) Le filament

Le filament a une forme hélicoidale, longueur de 10um avec plusieurs tours de
spires. Il est composé de sous unités protéiniques formant une seule protéine, la

flagelline[77] codée par le géne fliC , elle est constituée par :

v les régions C- et N-terminales, responsables de I’assemblage et du transport,

sont hautement conserveées.

v’ La région centrale est ,au contraire, hautement polymorphique et donne aux
différents flagelles les propriétés antigéniques spécifiques de la molécule de
flagelline.[77]
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Figure 12: Structure de Salmonella
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Figure 13: Observation en Microscope éléctronique de S. Typhi montrant les flagelles et
les fimbrae.

(4) Fimbriae

Fimbriae ou pili sont des structures protéiques trés abondantes a la surface des

bactéries, formés par des protéines identiques "fimbrines "ayant 2 aspects :
v’ Béatonnets rigides de 5 a 7 nm de diamétre
v filaments flexibles de 2 a 3 nm de diamétre.

IIs contribuent a la colonisation intestinale par I’adhésion aux plaques de
Peyer.[81]
(5) Adhésines non fimbriaires
Trois adhésines protéiques sont identifiées : MisL, ShdA, et SiE,[82][83][84]
impliquées dans les interactions bactéries/cellules en liant la fibronectine, cette

derniére induit I’adhésion de Salmonella uniquement aux cellules épithéliales

polarisées [85].
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b) Les facteurs de virulence spécifiques

Ce sont des facteurs spécifiques aux sérotypes pathogenes dont le support
génetique essentiel est constitué par des ilots de pathogeénicité, en plus des plasmides

de virulence et systemes de captation de fer [86]
(1) Lesilots genomiques
(a) Salmonella génomique Island SGI1

C’est un flot génomique de multi-résistance, d’une taille approximative de 43 kb,
est constitué de 44 cadres ouverts de lecture (ORF: open reading frame) qui ont été
nommes de S001 a S044 ,est le premier identifié chez Salmonella "ilot SGI1" et dont

la mobilité a été démontrée[87].

Il a été decouvert au Royaume-Uni suite a une epidemie de salmonelloses qui a
touché les bovins et I’homme a la fin des années 1980 due a une souche de S.
Typhimurium de lysotype DT104,majoritairement impliqué dans les salmonelloses
humaines ,penta-résistante aux antibiotiques, qui va se propager au monde entier au

cours des années 1990 par diffusion épidémique clonale[53]

Les etudes vont ensuite s’intéresser aux mécanismes moléculaires a I’origine du
phénotype de resistance ACSSuUT qu’il vehicule[88][89] , ce qui va permettre
d’identifier tous les genes responsables de ces resistances au sein d’une région de 13
kb constituée d’un intégron complexe nommé In104, apparenté aux intégrons du

groupe In4 .
(b) llots de pathogénicité

Les Tlots de pathogéniciteé sont des génes organisés en blocs sur le chromosome
qui permettent de produire des facteurs de virulence codés et constituent I’'une des

caractéristiques essentielles de la virulence des salmonelles.
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Les llots de pathogénicité sont acquis par transfert horizontal et par conséquent
ils présentent un pourcentage en G+C (Guanine et Cytosine) différent du reste du
chromosome. Par ailleurs , ils sont souvent flanques de structures mobiles de type
transposons, séquences repétées inversées ou intégrons et proches d’un géne codant
pour un ARNLt[90]. Chez S. Typhimurium, on retrouve cing Tlots de pathogénicité
appelés SPI pour Salmonella Pathogenicity Island (SPI-1 a 5). lls contiennent des

génes qui participent a un méme phénotype de virulence[90][91][92]

v' L’ilot SPI-1 : une région de 40 kb située sur le chromosome au niveau du
centisome 63 de Salmonella[93][94] ,elle code pour le systéme de sécrétion de type |11
(TTSS-1)[95] qui facilite la pénétration de Salmonella dans les cellules non

phagocytaires. Il est présent chez toutes les sous-especes de S. enterica et S. bongori.

v' L’1lot SPI-2 : Code pour des protéines impliquées dans la biosynthése d’un
TTSS-2, essentiel a la survie et multiplication intracellulaire de Salmonella, il est

présent uniquement chez I’espéce S. enterica.

v L’Mlot SPI-3 : est une région de 17 kb situé au centisome 82 sur le
chromosome de Salmonella et code pour des protéines impliquées dans la croissance
bactérienne en milieu carencé en ions Mg2+, [96] il permet la survie intracellulaire de

la bactérie dans les macrophages et dans la persistance systémique[97].

v" L’Tlot SPI-4 : Code pour les composants d’un systeme de sécrétion de type |
intervenant dans la capacité de S. Typhimurium a coloniser I’intestin du bovin mais pas

celui du poulet .[98]

v L’Mlot SPI-5 : Code pour des protéines impliquées dans I’inflammation

intestinale et notamment la sécrétion de fluide et le recrutement des neutrophiles
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Tableau IX: Caractéristiques des ilots de pathogénicité décrits chez Salmonella[74]

Critére d'inclusion SP1l SPi2 SPI13
— Présence de plusieurs géncs de virulence inv. spa. kil £eNCs S5 merC...
— Présence dans les souches pathogéncs et présence dans présence dans présence aussi
absence dans les souches non pathogénes  toutes outes cher KI.
de l'espéce ou d'espéces relid¢es Salmonella spp. Salmonella spp.  preumoniae cl
absence cher saul’ 5. bongorni Y. enrerocelitica
E_ coli ab=ence che#
E. coli
-G+C %% différent du reste
du contenu ADN (52 %) oui : 4047 % our @ 447 % =
—Occupation de grandes régions
du chromosome 40 kb 40 kb 17 kb

—Unités génétigues distinctes compactes

flanquees de réepetitions directes.

de séguences répétces non non

~Présence de géenes de « mobilité » non pour ARNt Valv ARNt 5¢IC
Typhimurnum,
153 dans cenamns
serlypes

— Instabilité instable dans non
cortains sérotvpes

o 25" 3 63" 82"
" imlee™ T T SPIZ2 SEL SFPL3
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rrasgroA) Feild, proege. .. )

Figure 14: Localisation schématique des ilots de pathogénicité sur le chromosome de
Salmonella[74]

(2) Systemes de captation du fer :

Le fer représente un facteur de croissance indispensable pour la multiplication
des salmonelles. En revanche, chez I’héte, le fer est étroitement sequestré dans des
molécules telles que la transferrine et la lactoferrine. Ainsi, le fer libre se trouve en
faible concentration dans les liquides biologiques. C’est pourquoi les salmonelles
synthétisent alors des sidérophores afin de capter le fer. Ce sont des proteines appelées

"entérobactines"” codées par le gene “ent" situé sur le chromosome bactérien.[99]

Cet abaissement de la concentration en fer libre constitue un moyen de défense

non spécifique de I’hote.
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V. Physiopathologie
A. Pathogénie de Salmonella

1. Principales étapes de la pathogénie des infections a Salmonella

L’infection commence généralement par la voie oro-fécale d'un point de départ
intestinal apres ingestion d'aliments contaminés.

Aprés une phase de colonisation au niveau de I’ileum[69], Salmonella se
multiplie dans le tube digestif , notamment le caecum. La multiplication intracellulaire
peut durer entre 12h et 24 h apres une periode de latence de plusieurs heures.

La préférence de Salmonella pour coloniser la partie plus inférieure de I’intestin,
est expliquée par la concentration en sels biliaires, connus pour inhiber I’invasion
cellulaire des salmonelles, étant particulierement importante dans la partie proximale
du petit intestin[70].

Elle interagit ensuite au niveau de l'intestin avec la face apicale de la cellule
épithéliale grace aux cellules M des plaques de Peyer,[71] les entérocytes et les
phagocytes CD18+, ces derniéres lui permettent de franchir la barriere intestinale[72] .
Elle provoque une dégénérescence des microvillosités et de la bordure en brosse,
induisant des ondulations membranaires des cellules epithéliales, et elle se retrouvera a
la fois entre et dans les cellules épithéliales, a I’intérieur d’une vacuole. La vacuole
sera observée au niveau des phagocytes de la « lamina propria » , une niche
privilégiée pour la persistance des salmonelles .[71] Les bactéries sont alors
transportées jusqu’aux ganglions mésentériques sous-jacents[71]

L’infection peut rester localisee et entrainer une pathologie de type
gastroentérite. Dans ce cas, I’invasion cellulaire induit la mise en place d’une réponse
inflammatoire, caractérisée par la production d’IL-8, un chimio-attractant pour les
granulocytes, qui conduit a I’afflux massif de neutrophiles et d’exsudat au niveau de la
muqueuse intestinale qui participerait activement a la destruction de I’épithelium
intestinal, la formation d’cedéme et la sécrétion de fluide au niveau de la muqueuse
intestinale[73]
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1-1- Adhésion aux cellules-hotes épithéliales intestinales

L adhésion de STm aux cellules épithéliales se décompose en deux phases, dont
la premiére est réversible[74]. Pendant la premiere phase, I’interaction bactérie-cellule
hote induit la synthése d’ARN et des protéines bactériennes, indispensables a

I’adhésion irréversible et a I’invasion[100].

Les fimbriae contribuent essentiellement a la premiére phase de I’adhésion des
bactéries a la surface des cellules épithéliales de I’hdte. Le role des fimbriae dans
I’infection est controversé. Un certain nombre d’études in vitro ont montré que les
fimbriae interviennent dans I’adhésion des salmonelles a un grand nombre de lignées

cellulaires aviaires ou de mammiferes et contribuent a I’invasion de ces cellules [101]

Pourtant I’adhésion par des fimbriae a des lignées cellulaires in vitro ne reflete

pas forcément I’infection in vivo chez la souris. [102]
1-2- Invasion des cellules-hotes épitheliales intestinales

L’invasion des cellules épithéliales par S. Typhimurium est un phénomeéne
complexe, elle envahit différents types cellulaires : cellules hétes viables, et induit
différents signaux. Cette invasion induit I’agregation de protéines de surface, au
niveau des ondulations membranaires qui sont dues a la réorganisation des filaments
d’actine [103][104]

En premier lieu, on observe une augmentation de la concentration en calcium
intracellulaire, puis une participation active des microfilaments de I’hote lors de

I’internalisation des salmonelles dans les cellules eucaryotes. [104]

En deuxiéme lieu, on apercoit I’agrégation de protéines de surface, au niveau des
ondulations membranaires (« macropinosomes »). Ces ondulations membranaires sont

dues a la réorganisation des filaments d’actine [104]

L’ actine polymeérisee, la tropomyosine et la tubuline s’accumulent aupres des

vacuoles qui contiennent les bactéries apres I’invasion [105]
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S. Typhimurium pénétre a travers la face apicale pendant 3-4 h et rejoint par
transcytose le milieu de culture présent juste sous la membrane poreuse. Toutefois il
n’existe pas de transport spécifique dans ces cellules épithéliales : 90 % des bactéries
internalisées demeurent dans les cellules tandis que 8,7 % sortent par la face apicale et
seulement 1,3 % par la face basolatérale.[74] Elle induit une rupture des jonctions
serrées 4 h aprés son contact avec la surface apicale de cellules polarisées, avec une
perte de résistance électrique et de polarité cellulaire[106]
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L’invasion est sous la dépendance d’un nombre important de genes, dont
beaucoup sont spécifiques a cette phase de la pathogénie[74]. Le role des flagelles
semble indubitable puisque le chimiotactisme et la motilité peuvent jouer un réle dans

la pathogénie, en favorisant I’entrée des salmonelles dans les cellules eucaryotes[107].

Exemple : La perte de la motilit¢ chez S. Typhimurium réduit les capacités

d’invasion et atténue la virulence apres inoculation per os pour le poulet .[108]

0 Role du systéeme de sécrétion protéique de type 111 :

Le systeme de sécretion de type Il et les proteines : Inv] et les Ssps (Salmonella
.secretedproteins) ou Sips (Salmonella invasion proteins) [74] sont impliquées dans le
dialogue avec les cellules-h6tes[109][110]. Les protéines Sips sont exportées a

I’intérieur méme de la cellule-hote[111].

De nombreux genes inv/spa ont été identifies dans cette region du chromosome

de STm avec trois loci impliqués dans I’invasion[112].
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1-3- Survie dans les macrophages

Les salmonelles, pour la plupart, et notamment S. Typhimurium ,se comportent
comme parasite intracellulaire et sont véhiculées dans I’organisme par les
macrophages circulants,[74] puis sont retrouvees dans les macrophages spléniques et
hépatiques. Elles résident a I’intérieur de vacuoles qualifiées de phagosomes spacieux.
Les salmonelles n’inhibent pas la fusion phagosome-lysosome qui peut survenir

rapidement ou peut étre retardée[74][113].

En outre S. Typhimurium atténue [P’acidification et survit dans des
phagolysosomes acidifiés dans les macrophages [113]. Ces phagolysosomes différent
des lysosomes classiques, et contiennent de grandes quantités de glycoprotéines de
membrane lysosomale (Igp), qui forment des structures filamenteuses dans les cellules
épithéliales sous le contréle d’un géne de Salmonella (sfiA)[114]. Ces phagosomes
contenant les salmonelles ne suivent ainsi pas la voie de dégradation classique dans le

macrophage [115].

S. Typhimurium est toxique pour les macrophages, I’étape d’invasion induisant la
mort par apoptose, sous la dépendance de genes de SPI[116]. La mort des

macrophages, est suivie par la fuite des salmonelles. [117].
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Figure 17: Facteurs de virulence de S.Typhimurium[74]

1-4- Les mécanismes de défenses de I’organisme hote

Lors d’une contamination par S. Typhimurium, les mécanismes de défense de
I’organisme hote sont primordiaux pour controler la progression de I’infection. 1l s’agit

de certains mécanismes de défense présents chez I’homme ou chez la souris.

a) Deux barrieres naturelles a I'invasion bactérienne : I’estomac et
I’intestin :

Aprés pénétration dans I’organisme, le premier obstacle rencontré par les
bactéries entéropathogenes est le pH acide de I’estomac suite a la présence d’acide
chlorhydrique sécrété par les cellules pariétales. S. Typhimurium, comme la majorité
des microorganismes, est incapable de survivre dans ces conditions. L’estomac

représente ainsi une barriere efficace pour lutter contre de nombreuses infections. [42]
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L’intestin, non seulement il assure des fonctions essentielles telles que la
digestion, le transport des nutriments, le transport de I’eau mais il forme également
une barriere efficace pour lutter contre [I’invasion et la dissémination des

microorganismes commensaux ou pathogenes. [42]
b) La bile

En effet, les cellules du foie déversent en continue de la bile dans I’intestin. La
bile est un detergent qui va agir sur les lipides notamment sur les membranes
biologiques. Par ailleurs, les sels biliaires entrainent une modification de la pression
osmotique qui va altérer le repliement des protéines bactériennes de membranes

externes ou periplasmiques. [42]
c) Lamicroflore

Nombreux microorganismes au niveau de I’intestin composent la microflore.
Cette microflore restreint de fagon passive la croissance des bactéries pathogeénes,
notamment en entrant en compétition pour la biodisponibilité des nutriments[118], elle
libére des sous-produits de I’activité métabolique tels que le propionate ou le butyrate

qui peuvent étre déléteres pour la survie des autres bactéries .[119]
d) Peptides antimicrobiens cationiques (CAMP)

Les peptides antimicrobiens cationiques (CAMP) sont des composés centraux de
I’immunité innée , ils sont produits par les cellules épithéliales de I’intestin chez les
mammiféres, oiseaux, insectes et plantes pour se protéger des infections

bacteriennes.[120]

D’ailleurs, ils sont retrouvés sur de nombreuses muqueuses telles que
I’épithélium respiratoire ou le tractus intestinal. Ils sont également retrouves dans des
cellules immunitaires ou ils représentent le mécanisme d’élimination bactérienne le

plus efficace apres la réponse oxydative.[121]

45



Chez S. Typhimurium, ces protéines empéchent la division cellulaire bactérienne

induisant ainsi la filamentation de la bactérie et sa mort.[122]
e) Plaques de Peyer

Il s’agit plus précisement des cellules M, qui sont chargées de la capture des
antigenes et leur transport d’un coOté a l'autre de I’intestin par un mécanisme de
pinocytose [42]

f) Tissus lymphoides

Les ganglions mésentériques lymphoides et le tissu lymphoide diffus de la

lamina propria qui vont permettre le drainage des cellules immunitaires chargées de

bactéries vers les ganglions mésentériques.[42] ou ils présentent leur antigene de

surface aux cellules immunitaires spécialisées.
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Figure 18 : Schéma représentant les muqueuses intestinales et le systéme immunitaire
afférant[42]
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Le tissu lymphoide intestinal se divise en trois parties : les plaques de Peyer et
follicules lymphoides isolés, les nceuds mésentériques lymphatiques, le tissu

lymphoide diffus de la lamina propria.
g) Les mécanismes de défense développés par le macrophage :

Les macrophages vont détruire des microorganismes étrangers ayant pénétré dans
I’organisme par plusieurs stratégies: la formation d’une vésicule digestive, la
production de peptides antimicrobiens cationiques, la production de formes actives de
I’oxygéne et de I’azote ou encore I’appauvrissement du cytosol eucaryote en

nutriments. [42]

(1) Phagocytose
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Figure 19 : Modele des différentes étapes aboutissant a la phagocytose d’une

bactérie[42]

Aprés contact avec la bactérie, des pseudopodes se forment au niveau de la
membrane eucaryote et permettent I’internalisation de la bactérie. Cette derniere se
retrouve dans une vésicule de phagocytose qui fusionne avec d’autres vesicules
contenant des enzymes lytiques (1) et (2). Le phagosome mature en phagolysosome

dans lequel la bactérie est décomposée par des hydrolases lysosomales.



(2) Peptides antimicrobiens cationiques CAMP
Voir chapitre précédent

(3) La Nicotinamide Adenine Dinucléotide Phosphate
(NADPH)phagocyte oxydase

Le « burst oxydatif » constitue une des strategies bactéricides les plus
efficaces..[42] Il fut denommé ainsi en raison de la grande quantité d’oxygene
consommeée aprés ingestion d’un microorganisme par la cellule phagocytaire. [123]l1
se caractérise par la production d’importantes quantités d’anion superoxyde (O2.-)

suite a I’activation du macrophage. [124]

Ce phénomene de respiration non mitochondrial est catalysé par la NADPH
phagocyte oxydase [125][124]qui est une enzyme multimérique composée de deux
protéines membranaires, gp91-Phox et p22-Phox, qui constituent le flavocytochrome
b558 hétérodimérique, et de trois protéines cytosoliques, p47-Phox, p67-Phox et
Rac[126]
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Figure 20 : Modele d’activation de la NADPH phagocyte oxydase[127]
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Lorsque le macrophage est inactif, seules les sous-unités gp91-Phox et p22-Phox
sont localisées a la membrane. [42] . Suite a I’activation du macrophage, les sous-
unités cytosoliques p67-Phox, p47-Phox et p40-Phox s’assemblent au niveau des deux
sous-unités membranaires pour former la NADPH phagocyte oxydase. En présence de
NADPH et d’0O2, cette enzyme synthétise de I’anion superoxyde et du NADP+
directement dans la vésicule de phagocytose

B.Physiopathologie des anévrismes infectieux

1. De Ulingestion de Salmonella Typhimurium a [I’anévrisme
infectieux

(1) Physiopathologie des infections intestinales a Salmonella

Nombreuses eétudes cliniques et expérimentales ont pu déterminer la
physiopathologie des infections a Salmonella depuis la pénétration intestinale,
multiplication dans le systéeme réticulo-endothélial, et I’effet pathogéne du en partie a
I'endotoxine.

(a) Peénétration intestinale

Les Salmonelles, bactéries invasives, provoquent une infection intestinale dés
qu’elles pénétrent dans les macrophages de la paroi intestinale situés dans les
formations lymphoides tels que les plaques de Peyer. L'atteinte intestinale et la
diarrhée sont directement en rapport avec cette pénétration, sans intervention d'une
entérotoxine.

Lorsque Salmonella envahit la muqueuse, elle provoque une exsudation de
liquide et des signes histologiques d'inflammation.

(b) Multiplication et dissémination dans I'organisme

Aprés I’inoculation intra-gastrique de Salmonella chez la souris [128], le nombre
de germes presents dans la lumiére et la paroi intestinales diminue trés rapidement.

Le germe se retrouve au niveau des plaques de Peyer, du caecum et de l'intestin
gréle seulement, ou il se multiplie et non au niveau du duodénum ou du colon.[129]
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Dans ce cas, ce sont les monocytes et non des neutrophiles qui s’infiltrent
massivement dans le tissu intestinal sans détruire I’épithélium, les salmonelles prises
en charge par les macrophages, développent une niche intracellulaire, dans laquelle
elles survivent, ensuite elles gagnent les ganglions mésentériques puis la circulation
sanguine sous forme libre ou elles provoquent une bactériémie, disséminent dans
I’organisme hote et colonisent rapidement le foie et la rate et notamment les
macrophages de ces organes profonds. Les cellules infectées par Salmonella se
trouvent principalement en clusters qui forment différents loci individualisés entourés

de tissus normaux.[75]

Il est capté par les phagocytes de la paroi intestinale et échappe ainsi a l'action

bactéricide des facteurs humoraux.[130]

Dans le cas ou I'immunité cellulaire est normale et la souche est faiblement
virulente, les phagocytes mononuclées s'opposent a la dissémination. Par contre,
lorsque la souche est plus virulente, cet effet des macrophages intestinaux est dépasse

et la bacterie est retrouvée dans le foie, la rate, a partir de la 48eme heure.[130]

Au niveau de ces foyers splénique et hepatique , il y a une formation des foyers
granulomateux avec une mobilisation des monocytes .Une nouvelle multiplication se
fait a partir de ces foyers splénique et hépatique et une bactériémie ou septicémie sera

responsable de la mort [129]
2. Meécanismes a I’origine des anevrismes infectieux :

e Le premier mécanisme, le plus fréquent (80 % des cas), consiste en la
diffusion de I’intérieur vers I’extérieur de la paroi vasculaire a partir d’une greffe
bactérienne sur un endothelium lésé dans le contexte d’une bactériémie ou d’une

endocardite bactérienne.

e Le second mécanisme implique une diffusion dans le sens inverse par

suppuration directe ou par le biais des lymphatiques.
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e Le troisieme mecanisme dit cryptogénétique, met en ceuvre la colonisation des
vaso-vasorum par des emboles mycotiques indétectables par les cultures, affaiblissant
la paroi vasculaire [131]

Les anévrismes infectieux peuvent survenir suite a ces trois mécanismes
pathogéniques différents , ce qui va permettre leur classification : [23]

+»» anévrismes mycotigues secondaires a des emboles septiques au cours des

endocardites infectieuses ;

%+ anevrismes infectieux primaires suite a I’infection de la paroi artérielle a

I’occasion d’une bactériémie ou d’une septicemie a point de départ
extracardiaque ;

+» anévrismes infectés suite a la colonisation bactérienne d’un anévrisme
préexistant.

»» anévrismes infectés suite a la lésion directe de la paroi aortique lors

d’un geste endovasculaire .
C’est ainsi qu’ils peuvent résulter d’une:[132]
v’ Bactériémie

v Embol infectieux qui va surinfecter une surface athérosclérotique malade et

rugueuse.

v Colonisation le vasa vasorum de la paroi vasculaire intacte et affaiblit la

paroi arterielle et permet la formation d'un anévrisme.

v" Foyer infectieux extravasculaire peut pénétrer directement ou a travers le

tissu lymphatique dans une structure vasculaire adjacente

L'évolution naturelle se fait vers l'augmentation du calibre de I’artere suite a la
destruction des fibres élastiques et altération des fibres de collagene .L'artére perd
progressivement sa capacité a lutter contre la distension (loi de Laplace) aggravant
I’augmentation du diametre.
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Une artere normale résiste a cette colonisation bactérienne par I’intermédiaire du
sang, de I’endothélium, des cellules musculaires de la media, des vasa vasorum et des

lymphatiques péri artériels.

L anévrisme infectieux réalise souvent un anévrisme vrai défini par la dilatation
des trois couches vasculaires, intima, média et adventice sans rupture de continuité. La
fragilisation de la paroi artérielle par le processus infectieux peut également conduire a
la constitution d’un faux anévrisme résultant de la rupture des deux couches internes

au moins, I’adventice pouvant étre epargnée.

Salmonella possede un tropisme particulier pour I’intima pariétale artérielle.
L anévrisme infectieux débute par un processus inflammatoire de la paroi de I’artére
provoquant ainsi une infection bactérienne circulant au niveau de I’intima. Les
salmonelles sont les seules bactéeries capables d'infecter une intima artérielle normale
[133]

Quant aux anevrismes dits “’primaires’’, I’ensemencement septique se fait le plus
souvent au niveau d’une lésion intimale préexistante, plaque d’athérome ou plus
rarement malformation artérielle[134]. En définitive, I’anévrisme grossit rapidement

jusqu’a la fissuration et/ou la rupture.

La rupture de lI'anévrisme est secondaire a la nécrose de la paroi artérielle. Elle
est non seulement conditionnée par la taille de I'anévrisme, mais aussi par I'importance

des remaniements infectieux de la paroi arterielle [133]

Du fait de la turbulence au niveau du sac anévrysmal, le thrombus va étre éjecté
avec risque :

e Draccidents emboliques périphériques.
e Thrombose de l'artére elle-méme.

Autour de lI'anévrysme se développe une véritable gangue inflammatoire avec

menace de rupture dans les organes de voisinage.
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V1. Diagnostic

Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, radiologiques et

microbiologiques.

Le début du diagnostic commence par une anamnése bien menée, qui permettra

la mise en ceuvre de techniques de confirmation adapteées.

L age, le sexe, les antécédents personnels (facteurs de risque cardiovasculaire,

médicaux et chirurgicaux),ainsi que familiaux et toxiques doivent étre recherches.

Le tableau classique associe un syndrome douloureux abdominal et/ou lombaire
a un syndrome infectieux. [135] Ceci-dit, les tableaux atypiques sont fréquents ou un

ou plusieurs de ces symptomes peuvent étre absents au moment du diagnostic. [136]

A savoir, les anévrysmes infectieux peuvent étre totalement asymptomatiques et

découverts fortuitement lors des examens complémentaires.

L'examen clinique s'attache a rechercher une masse palpable battante
abdominale/ iliague et un syndrome infectieux (fievre, AEG, etc.), geste invasif ou

chirurgie récente.

Le diagnostic radiologique par tomodensitométrie (TDM) et I’Imagerie par
Résonnance Magnétique (IRM), permet de confirmer le diagnostic des anévrysmes
infectieux[137][138].

Les hémocultures ainsi que des prélevements peropeératoires du thrombus, de la
paroi vasculaire et des tissus entourant I’anévrysme prennent place dans le cadre de la
documentation microbiologique et la précision du germe responsable de I’anévrisme

infectieux.
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1. Les facteurs de risque

Tout d’abord , la greffe bactérienne est favorisée par un état d’immunodépression
ou immunosuppression rencontrées au cours de pathologie maligne, d’infection par le
VIH, de pathologies chroniques et lors de la prise d’immunosuppresseurs au long
cours, comme elle peut se faire également par inoculation lors d’un traumatisme

vasculaire ou procédure endovasculaire ...

Les facteurs de risque couramment rencontrés chez les patients atteints

d’anévrysmes infectieux sont : [4]
a) Antécédents médicaux :
v" I’a4ge moyen est situé entre 63 et 75 ans ;
v’ la prédominance masculine ;
v HTA -Diabéte - Dyslipidémie ;

v' Maladie cardio-vasculaire - [I’athérosclérose, - une anomalie artérielle

congénitale ;

v' une immunodépression (tel un cancer, un déficit immunitaire, ou la prise

d’une thérapie immunosuppressive).
b) Antécédents toxiques
v' Tabagisme
c) Antécédents chirurgicaux
v" Antécédent de procédure endovasculaire ou chirurgicale ;

v" Traumatisme vasculaire.
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2. Diagnostic clinique

Le tableau classique des anévrysmes iliaques infectieux associe jusqu'a 50% des
patients une douleur abdominale et/ou lombaire basse ou des flancs a un syndrome
infectieux. [135][20] Ils sont des anévrysmes généralement douloureux, de progression

rapide, voire rompus pendant I’intervention chirurgicale.

La symptomatologie clinique est souvent liée a la compression ou I'érosion des

structures anatomiques environnantes.[14] , on peut trouver notamment :
v une pyélonéphrite ;
v une septicémie suite a une obstruction urétérale ;
v des douleurs a la défécation secondaires a la compression rectale ;

v' des paresthésies des membres inférieurs par compression du nerf
pelvien.[139]

Comme les AAA, les AAI peuvent imiter les troubles neurologiques, symptomes

génito-urologiques et gastro-intestinaux en raison de la compression externe .[140]

En plus, AAI avec rétrécissement luminal secondaire a la thrombose anévrismale

peut imiter I'artériosclérose oblitérante avec claudication intermittente .[140]

Parce que la nature de ces symptdbmes n'est pas directement attribuable au

systéme arteriel, le diagnostic est généralement retarde.
Plus rarement, ils peuvent présenter une thrombose, des embols et des fistules.

Un anévrisme douloureux a croissance rapide, souvent déja rompu au moment de
la chirurgie, avec des antécédents de fievre, de leucocytose et d’hémocultures
positives, est tres évocateur d'un anévrisme infectieux et ne doit pas étre confondu

avec un anévrisme asymptomatique[4].
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Ceci-dit, les tableaux atypiques sont possibles ou un ou plusieurs de ces
symptdmes peuvent étre absents au moment du diagnostic. [136] A savoir , les
anévrysmes infectieux peuvent étre totalement asymptomatiques et decouverts soit lors
d’un examen complémentaire, soit lors d’une chirurgie programmeée et parfois les
signes cliniques sont frustres et non specifiques (altération de I’état géneral, fievre au
long cours, et enfin dans des cas graves on peut le découvrir a I’occasion d’une

rupture[4],

Chez les patients suspects d'AAl, I'examen physique peut établir le diagnostic
chez deux tiers des patients, généralement en recherchant une masse pulsatile associée
a un syndrome infectieux. En général, au vu de leur localisation profonde dans le petit
bassin, les anévrismes iliaques sont difficilement détectables a I’examen
clinique. [140]

Les anévrysmes a STm peuvent toucher n’importe quelle artéere mais le siége
preférentiel en est I’aorte abdominale, les arteres fémorales, I’aorte thoracique et les
artéres iliaques .[141][142]

3. Diagnostic radiologique
(1) L'echographie- Doppler

L écho-Doppler vasculaire occupe une place prépondérante. Examen non
vulnérant et relativement peu codteux qui permet une approche diagnostique afin
d’identifier les AAIl de fagon assez precise, il permet de localiser le siege de
I’anévrisme, de déterminer sa taille, son type (sacciforme ou fusiforme) et son

contenu,

L’échographie permettra également de visualiser un éventuel thrombus intra-
anévrismal qui complique fréquemment ces anévrismes infectieux ou un thrombus
circonférentiel, qui peut passer inapercu a I’angiographie et faire sous-estimer la taille
réelle de I’anévrisme.
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L’échographie montre des éléments en faveur d’un anévrisme infectieux (des
adénopathies, un épanchement, ou des bulles gazeuses). L’aspect sacciforme avec un
collet relativement étroit, la présence d’une hétérogenéité du contenu anévrismal (8) et

surtout la multiplicité des localisations anévrismales.

Cependant, cette approche comporte quelques inconvénients puisque les résultats
varient selon I’observateur , en plus des difficultés d'imagerie adéquate du patient
obese, ou un bassin profond, et la présence de gaz intestinaux.[143] L'echographie
trans-anale est parfois d’une aide précieuse pour les structures hypogastrigques.

(2) Latomodensitométrie(TDM)

La tomodensitométrie est tres précise dans le diagnostic des AAI et offre plus de
détails dans I’étude des structures anatomiques de la région iliaque[139]. Pourtant, il
n’existe pas de signes spécifiques établissant le diagnostic.

(3) Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM)

L’imagerie par Résonnance Magnetique (IRM) est egalement un examen de
choix pour faire le diagnostic des anévrysmes infectieux[137][138].

Le seul signe qui serait pathognomonique est la présence de gaz dans la paroi de
I’anévrysme[137]. Les signes évoquant un anévrysme infectieux sont une
augmentation rapide du diamétre anévrysmal, un anévrysme sacciforme, des parois
vasculaires irréguliéres et festonnées avec eéventuellement la présence d’un abcés, une
collection rétropéritonéale (en I’absence de rupture), une lyse vertébrale si atteinte
aortique associee.
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Figure 21 : Anévrisme infectieux de I'artére iliaque commune chez un patient qui

consommait la drogue intraveineuse[144]

(4) Arteriographie

L’ artériographie est indiquée pour les patients programmeés pour un geste
opeératoire endovasculaire, et considérée comme essentielle dans la planification
élective préopératoire.[13] Elle montre un anévrisme sacciforme sur une artere
apparemment saine, aspect classiquement en faveur de ce diagnostic, mais n’en est pas

spécifique.
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Figure 22 : Angiographie pelvienne montre un anévrisme sacculaire infecté de I'artére

iliague commune droite chez un homme de 78 ans avec un cas grave de pneumonie.[140]

Figure 23 : Anévrysme mycotique siégeant sur I’artére fémorale profonde droite
visualisee a I’'IRM
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4. Diagnostic biologique

Les parametres inflammatoires (vitesse de sedimentation [VS] et C-réactive
protéine [CRP]), de méme que la recherche d’une hyperleucocytose a polynucléaires
neutrophiles sont essentiels pour orienter la decision de I’hemoculture. Cette derniére
se fait sur milieux aérobies et anaérobies ; étude microbiologique de la piéce
opératoire: cultures du thrombus intra-anévrismal et de la paroi vasculaire
anévrysmale, analyse par PCR (polymerase chain reaction) et serologies bactériennes :
TPHA, VDRL, Salmonella, Brucella ...

Les hémocultures occupent une place tres importante dans le cadre de la
confirmation bactériologique et de la précision du germe responsable de I’anévrysme
infectieux.[136]

Il est recommandé de reéaliser des hémocultures en pré-, per- et postopératoires,
ainsi que des préléevements peropeératoires du thrombus, de la paroi vasculaire et des

tissus entourant I’anevrysme. [136]

Seule la preuve bactériologique est I’élément fondamental du diagnostic :

hémocultures, paroi, thrombus aortique.
a) Hémoculture

Les hémocultures permettent d’identifier les germes responsables d’un état
septicemique, ou plus généralement un état infectieux grave caractérise par un passage

de microbes dans le sang. [145].
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(1) Prélevement

Figure 24 : Un set d'hémoculture : un flacon aérobie bleu a prélever en prmier et un
flacon anaérobie mauve

Il est essentiel de réaliser un prélevement de qualité qui va satisfaire plusieurs

critéres et exigences :

o Eviter les contaminants et travailler en sécurité :

v’ L’antisepsie de la peau doit se faire successivement avec de I’alcool a 70 %
puis un produit iodé pendant 1 a 2 min de contact pour obtenir I’effet

antiseptique maximal de la polyvidone iodé.[145]

v' La désinfection du flacon d’hémoculture par I’alcool a 70 % ou un produit

iodé et on le laisse sécher avant usage.

v’ La ponction veineuse est la seule méthode fiable pour prélever du sang en
vue de la culture. Les autres sites de prélévement, notamment les recueils de
sang par cathéter, augmentent de facon significative la fréquence des
contaminants.
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o Prélever une quantité de sang suffisante

v' La densité des bactéries présentes dans le sang est généralement tres faible
chez I’adulte.

v Un volume de 20 mL de sang prélevé augmente le pourcentage de positivité
de 30 %, comparativement a un volume de 10 mL[145]

v" Il convient de préconiser un nombre minimal de deux hémocultures par 24 h
étant donné que la sensibilité d’une seule hemoculture est insuffisante pour
détecter la totalité des bacteriémies. De plus, il est genéralement impossible
avec une seule hemoculture de faire la discrimination entre contamination et

hémoculture significative. [145]

v" 1l est classique pour une méme hémoculture d’utiliser deux flacons, I’'un

incubé en aérobiose, I’autre en anaérobiose.

o Dilution du sang

v’ Etant donné que le sang des malades contient de nombreuses substances et
activité antibactérienne (complément, lysozyme, cellules phagocytaires) et
des antibiotiques dans environ un tiers des cas. La dilution au 1/10 du sang
dans le bouillon atténue I’effet de ces substances.

v En somme, plus grand est le volume de bouillon dans le flacon, meilleur est
I’effet de dilution. [145]

o L’anticoagulant

v" le polyanéthole-sulfonate de sodium (SPS) est I’anticoagulant trés utilisé
dans les bouillons pour hémocultures a une concentration de 0,025-
0,05%.[145]

v" Le SPS favorise la croissance de la plupart des bactéries : il inhibe I‘activité
bactéricide du sérum, inhibe la phagocytose, inactive le complément,
neutralise le lysozyme et les antibiotiques de la famille des aminosides.[146]
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o Neutralisation des antibiotiques

v' La neutralisation des antibiotiques présents dans I‘échantillon de sang serait
souhaitable chez les patients ayant recu un traitement préalable notamment

les antibiotiques,

v/ On retrouve des résines absorbeuses de cations qui ont un certain effet

neutralisant des antibiotiques, mais cet effet est incomplet. [147]

v' C’est pourquoi on insiste sur la réalisation des hémocultures avant

I’administration des antibiotiques.
(2) Détection de la croissance bactérienne
(a) Dureée d’incubation des flacons d’hémocultures

Il suffit d’une incubation a I’ étuve a 35°C pendant 7 j en routine, néanmoins
cette durée peut étre raccourcie a 5 jours avec les automates , au-dela de ce délai , les
bacteries détectées sont géneralement des contaminants presents en faible quantite
dans le prélevement[148]. Un temps d’incubation plus long peut étre nécessaire pour
des microorganismes particuliers : champignons, bactéries du groupe HACEK , ou
patients suspects d’endocardite et dont les prélevements ont été réalises alors que le

malade recevait des antibiotiques .[145]
(b) Méthodes conventionnelles
» Examen macroscopique des flacons

L’inspection des flacons se fait chaque jour, ou mieux deux fois par jour dans le
but de rechercher des signes temoignant d’une croissance visible. [145]

» Amélioration de la précocité et de la sensibilité de la détection de la croissance

bactérienne

e L ’agitation des flacons aérobies pendant les premiéres 24 h d’incubation

accélere la croissance bactérienne.
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e La détection précoce de la croissance, en pratiquant un examen direct au
microscope du bouillon de culture avec de I’acridine orange, est une
technique rarement utilisée.

¢ les systemes diphasiques permettent la croissance précoce de colonies sur le

milieu gélose mais il existe un risque de contamination.
b) Analyse microbiologique du thrombus

o Mise en culture

> Sur milieu enrichis
> Sur milieu sélectifs

o Examen microscopique

> Réaction cellulaire en Globule blanc
» Coloration de Gram

o ldentification et antibiogramme

o Typage des salmonelles :

Diverses techniques de typage moléculaire ont eté utilisées avec succes pour le
sous-typage des sérotypes de Salmonella .

Les méthodes phénotypiques étudient les propriétés exprimeées par les bactéries.
Plusieurs techniques phénotypiques sont disponibles pour la caractérisation des isolats:

le sérotypage, le lysotypage, le biotypage et le profil de résistance aux antimicrobiens.

Les meéthodes genotypiques permettent de differencier les isolats au niveau du
génome et ces analyses génomiques donnent une meilleure compréhension des
relations entre les souches des différents sérovars. Des méthodes génotypiques sont de
plus en plus utilisées pour differencier les différents isolats de Salmonella. Il en existe
plusieurs ; dont :
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¢ I’analyse des profils d’ADN en gel d’électrophorése en champ pulsé (PFGE)
+¢ la technique de polymorphisme de longueur des fragments amplifies (AFLP),
+* le typage moléculaire par multilocus sequence typing (MLST)

+¢ les profils plasmidiques

% la technique de polymorphisme de longueur des fragments de restriction
(RFLP)

+¢ les patrons de restriction des genes (ribotype)

Il est important d’utiliser une combinaison de methodes phénotypiques et

génotypiques pour identifier et caractériser les isolats de S. Typhimurium.
(a) Méthodes phénotypiques
(i) Le sérotypage classique par agglutination

Le serotypage classique par agglutination reste le sérotypage de réference

(ISO/TR 6579-3) et permet de mettre en évidence plus de 2500 sérotypes.

Il nécessite I’emploi d’environ 200 antisérums (polyvalents et monovalents)
polyclonaux absorbés, prépares chez le lapin et d’autres d’origine commerciale
(principalement BioRad).

(i) Le sérotypage moléculaire d’une souche de Salmonella

Il existe trois techniques permettent de compléter le typage ou de suppléer le

sérotypage classique :
v" Analyse MLST (Multilocussequencetyping)

Aprés I’'amplification génomique, la sequence de 7 génes conservés (dits « de
ménage ») sera déterminée. Cette méthode peut étre une alternative future au

sérotypage. [149]
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Elle permet aussi de comprendre les relations phylogénétiques entre plus de 500

sérotypes.
v' Le séquencage aprés PCR des génes de flagellinesfliC et fljB

Cette méthode se base sur I’analyse des genes codant pour les 2 phases
flagellaires de Salmonella. [150] La plupart des souches de Salmonella ont deux genes
de structure (fliC et fljB) qui codent les flagellines . Les souches non mobiles
présentent géneralement ces genes de structure, mais sont incapables d'accumuler un

flagelle fonctionnel.
v CRISPR (Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats)

‘Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats’ ou Répeétitions
palindromiques courtes régulierement espacées en grappes ‘CRISPR’ : se trouvent

dans environ 40% de toutes les espéces bactériennes, y compris Salmonella [151]

Les éléments CRISPR comprennent des séquences courtes variables, appelées
espaceurs d'une taille de 23 a 47 pb, qui sont entrecoupées de répetitions directes (DR)

conservées généralement de la méme taille[151][152]

L'analyse de séquence des loci CRISPR a été utilisée pour sous-typer des isolats
de Salmonella et autres pathogenes importants. Salmonella contient deux de ces loci

non codants dans son genome [153]

La caractérisation moléculaire de S. Typhimurium combine les deux loci CRISPR

et deux genes de virulence, fimH et sseL :

0 Le géne sseL a pour fonction d’induire une inflammation et une destruction

des macrophages . 1l a 954 pb.
o0 Le gene fimH a pour fonction de reconnaitre I'n6te cellulaire . 11 a 1008 pb.

Cette méthode est devenue CRISPR - séquence de virulence multi-locus typage
(CRISPR-MVLST)[154]
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(b) Méthodes génotypiques
v" L’électrophorése en champ pulsé (Pulsed-Field Gel Electrophoresis, PFGE)

L électrophorese en champ pulsé (PFGE) est considérée comme la méthode de
sous typage moléculaire de référence pour Salmonella. PFGE a un bon pouvoir

discriminatoire et a prouvé son utilité et fiabilité [155].

Le PFGE est le résultat de la combinaison d’une gestion par des enzymes de
restriction a faible nombre de sites de coupure et d’une électrophorese adaptée a la

grande taille des produits de digestion.

Le résultat est un profil de restriction intéressant tout le génome du
microorganisme. L’intérét majeur de cette technique réside dans le fait qu’elle permet
d’étudier I’ensemble du génome et présente donc un pouvoir discriminant

potentiellement important [156]

v L’analyse MLVA (Multi Locus VNTR (variable numbers of tandem

repeatsAnalysis)

C’est une méthode pour le sérotype Typhimurium et sa variante monophasique
(meéthode standardisée et harmonisée depuis 2011). [157]

v’ La méthode CRISPOL

C’est une méthode de sous-typage a haut débit de S. enterica sérotype
Typhimurium et ses variantes monophasiques basées sur le polymorphisme des régions
CRISPR. Cette méthode, mise au point au sein de CNR-ESS de Paris en 2009, repose

sur la détection de 68 spacers présents chez Typhimurium.
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5. Diagnostic histologique

Trois différents types de Iésions vasculaires produites par des salmonelles :[158]
o l'artérite suppurée diffuse avec rupture et développement de faux anévrisme,
o l'artérite focale avec rupture et formation d’anévrisme,

o l'infection secondaire superposée a un anevrisme artériosclérotique

preexistant.

Miller et coll. ont décrit six types de résultats pathologiques des anévrismes
infectieux :[159]

v inflammation aigué sur une athérosclérose chronique sévere
v athérosclérose avec inflammation chronique,

v" inflammation aigué sans athérosclérose,

v" inflammation de I’adventice chronique,

v" formation de pseudoanévrisme
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Partie pratique
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Matériels et methode '
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(@) Objectif:

Cette étude rapporte une observation clinique a propos d’un cas tres rare qui est
I’anévrisme infectieux des deux artéres iliaques primitives a Salmonella Typhimurium.
L’intérét de cette observation est d’insister sur la précocité du diagnostic et la rapidité
de la prise en charge et discuter les difficultés diagnostiques et thérapeutiques a la
lumiére de la littérature pour but d’améliorer le pronostic des patients.

(b) Materiels et Méthode :

Notre travail comporte une étude descriptive a propos d’un patient de 70 ans qui
a présente un anévrisme infectieux des deux artéres iliaques primitives a Salmonella
Typhimurium. Le diagnostic a éte retenu dans le service de chirurgie vasculaire et la
confirmation de I’étiologie infectieuse au Laboratoire de bactériologie, sérologie et
d’hygiene hospitaliére de I’Hopital Avicenne, CHU - Ibn Sina, Rabat.

Le diagnostic est basé sur les données de I’anamnése, I’examen clinique et le

bilan paraclinique:
e L’age

Le sexe

e Les antécédents personnels (medicaux et chirurgicaux) et familiaux
e les circonstances de découverte

e facteurs de risque cardiovasculaires

e anomalies congénitales

e infection par le virus de I’'immunodéficience humaine (VIH)

e traitements immunosuppresseurs, et autres pathologies responsables

d’immunodépression.
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e signes généraux (altération de I’état général, fievre [ 38 °C], frissons, sueurs)

ou d’une autre symptomatologie
e les signes fonctionnels

e les signes de [I’examen physique: conscience, température, [|’état
hémodynamique, I’état respiratoire, palpation les pouls fémoraux ou d’une

masse battante.
e Les résultats des examens paracliniques:
e Imagerie : I’échographie, I’angioscanner et I’angio-IRM.

e Biologie : numération formule sanguine NFS, vitesse de sédimentation VS et

C-réactive protéine CRP

e Heémoculture et etude microbiologique de la piéce opératoire et thrombus

intra-anévrismal
e Les moyens thérapeutiques:
v Les traitements médicaux
v Le traitement chirurgical

e [’évolution
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Observation

Il s’agit de S.B ,un homme de 70 ans ayant comme antécédents :
v un tabagisme chronique a 20 paquets /année ;
v' opéré pour lithiase rénale droite il y a 13 ans ;

v" Suivi pour lithiases rénales bilatérales depuis plusieurs années ayant recu
plusieurs seances de lithotritie extracorporelle, avec mise en place itérative

de sonde double J.

v Admis au service de chirurgie vasculaire pour des douleurs de la fosse
iliaque gauche avec des claudications intermittentes qui remontent a un an,

installées progressivement avec un périmétre de marche de 100 metres.

Examen clinique geénéral : trouve un patient conscient, eupnéique au repos,

supporte le décubitus dorsal, pli de déshydratation, température : 38 °C, BMI=
22kg/m2

Examen cardiovasculaire : B1 B2 percus, pas de souffle cardiaque, pas de signes

d’insuffisance cardiaque, pas de signes d’angor, pas de souffle cardiaque ; TA=11/6
FC= 70 battements/ minute

Examen pleuro-pulmonaire: patient eupnéique, murmures vésiculaires pergus,

pas de réles, pas de malformation thoracique

Examen abdominal : trouve une douleur a la palpation de la fosse iliaque gauche

Examen radiologique :

Une échographie a eté demandée qui a objectivé :

s une formation vasculaire en faveur d’un anévrisme de I’artére iliaque

primitive;
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Le complément par la tomodensitométrie a confirme :

% la présence d’un anévrisme des deux arteres iliaques primitives, le gauche

étant le plus volumineux, mesurant 44 millimétres.

Echographie trans-thoracique : Bonne contractilité des cavités cardiaques,
fonction systolique normale et de cinétigue homogene. Pas de valvulopathie

significative. Fraction d’éjection a 54%

Echographie Doppler des troncs supra-aortiques (TSA0) dans les limites de la

normale.
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Figure 25 : Images de I’angio-scanner abdomino-pelvien.

Sur le plan hémato biochimique :

% I’hémogramme révele :
0 Anémie (Hb : 10,5 g/L)normochrome normocytaire

o une hyperleucocytose avec un taux de globules blancs & 16500/mm?, dont les
PNN représentent 96% (15840mm>).

o Plaquettes : 273000/mm®
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+* le bilan d’hémostase est sans particularité : TP a 100 %, TCA normal
+ lonogramme : Glycémie normale, Créatinémie 9,3mg/l, Urée 0,49¢g/I,
¢+ Hypo protidémie a 52 g/l

% CRP élevée a 358,70 mg/I

+¢* Procalcitonine élevée a 9,30ng/ml

Sur le plan chirurqical :

¢ L’intervention chirurgicale était indispensable avec mise a plat des deux

anévrismes et mise en place d’une prothese aorto-bi-iliaque.
+ La piece opératoire a été envoyée au laboratoire central de bactériologie.

Sur le plan microbiologique :

L’examen cytobacteriologique de la piéce operatoire et du pus comprend une
culture dans un milieu ordinaire et un milieu désoxycholate-citrate-lactose (DCL)
seélectif pour les bacilles a Gram négatif en se réeférant au résultat de I’examen direct
apres coloration de Gram des frottis fixés préalablement.

¢+ Examen microscopique

L’examen microscopique quantitatif a I’etat frais a objectivé une réaction
cellulaire importante faite de polynucléaires neutrophiles. L’examen qualitatif apres
coloration de Gram a montré la présence de nombreux bacilles & Gram négatif.

+* Mise en culture

L’isolement des souches a été réalisé par mise en culture des prélevements sur
difféerents milieux gélosés : désoxycholate-citrate-lactose (DCL) sélectif pour les
bacilles a Gram négatif, milieu enrichi (Gélose au chocolat et Gélose au sang), milieu
clapman sélectif pour les staphylocoques. L’incubation se fait a 37°C sous une

atmosphéere normale pendant 24 a 48 heures.

79



Les colonies sur milieu DCL étaient petites bombées et transparentes pales, lisse
type « S» a centre noir ; ces bactéries ne fermentent pas le lactose et produisent

I’hydrogene sulfure.
+ ldentification bactérienne
v’ Caractéres morphologiques
0 BGN,
0 Mobile,
0 Acapsulé,
o Asporulé),
v Caractéres culturaux
o0 Germe non exigent,
o0 AAF,

0 Colonie lisse type « S » incolore a centre noir)

v' Caractéres biochimiques
o Catalase positive et oxydase négative
0 ONPG Neégatif

o0 Galeries biochimiques
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Galeries BD Phoenix® 1D-97 qui nous ont permis de distinguer les différentes
espéces d’entérobactéries. Les micro-tubes sont inoculés avec une suspension
bactérienne ajustée a 0,5 Mac Farland et en paralléle on réalise une identification a

I’aide des galeries classiques.
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v Caractéres antigéniques :

Dans un premier temps, le typage des antigénes somatiques O et de I’antigéne Vi
(antigéne O : 1,9,12 positifs et I’antigene Vi : négatif) a ete réalise, I’agglutination est

immeédiate avec le serum mélange de depistage OMA.

Dans un deuxiéme temps, on a pratique I’agglutination avec les sérums «
monovalents » entrant dans la composition du sérum mélange ; le typage des antigénes
flagellaires H monophasiques est réalisé par des sérums H « mélange » (antigene H :
g,m positifs) d’aprés le schéma de Kauffmann White : L’identification a abouti au

Salmonella Typhimurium.
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Figure 26: Sérotypage des salmonelles selon le schéma de Kauffmann White



% Etude de la sensibilité aux antibiotiques :

Pour chaque souche, la sensibilitt a été determinée par deux types
d’antibiogrammes apres une dilution de 1/100 a partir d’une suspension bactérienne
ajustée a 0,5 Mac Farland selon les recommandations du« CA-SFM »: antibiogramme
standard par inondation selon la méthode de diffusion en milieu gélosé de Mueller-

Hinton et un antibiogramme automatisé (BD Phoenix®) en milieu liquide.

Tableau X: Différents Béta-lactamines, Quinolones et Fluoroquinolones utilisés pour

I’antibiogramme.

Ampicilline (AM)ouAmoxicilline (AMX)

Penicilline A
Amoxicilline + acideclavulanique (AMC)

Pipéracilline(PIP)

Pénicillines Uréidopénicillines : —
Pipeéracilline + tazobactam (PTZ)

Ticarcilline (TIC)

Carboxypénicillines
Ticarcilline + acideclavulanique (T1M)

Cl1G Céfalotine
C2G Céfuroxime;Céfoxitine
Céphalosporines — : :
C3G Céftazidime;Ceftriaxone;Céfexime
C4G Céfpirone;Céfepime
Carbapéenemes Imipénéme (IPM) ; Ertapenéme (ERT) ; Méropéneme (MER)
Quinolones Q1G Acide nalidixique
Fluoroquinolones |Q2G Norfloxacine, Ciprofloxacine
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Autres familles d’antibiotiques ont eté testées: Aminosides (Gentamicine,
Tobramicine, Amikacine), Sulfamides (Sulfaméthoxazol + Triméthoprime), Colistine

et les nitrofuranes.

Les souches bactériennes ont été classées en trois catégories cliniques : sensible
(S), intermeédiaire (1) et résistante (R). Les souches | ont été groupées avec les souches

R pour I’ensemble des analyses.

L’interprétation de la sensibilité aux antibiotiques a été faite selon les normes du
Comité de I’ Antibiogramme de la Société Francaise de Microbiologie (CA-SFM) [55,
56].

a. Méthodes manuelles : Méthode de la diffusion en milieu gélosé

Une ou plusieurs boite(s) selon les cas, contenant le milieu de Mueller-Hinton
spécifiguement destine a cette méthode, sont inoculées par inondation a l'aide de la

suspension bactérienne préalablement calibréee. [55]

Les disques imprégnés d'antibiotiques sont alors disposés a la surface de la
gélose et l'antibiotique diffuse trés rapidement de maniére concentrique autour de
chaque disque. Les boites peuvent alors étre mises en incubation a 37°C dans les
conditions requises (atmosphére ambiante, sous tension réduite en O,, en

anaérobiose...) [55]

La lecture et I'interprétation peuvent s'effectuer dans un délai minimal de 16 a 18
heures. La lecture consiste a mesurer les diametres d'inhibition de la culture autour de
chaque disque soit manuellement (double décimétre ou pied a coulisse) soit

automatiquement a l'aide d'un automate de lecture équipé d'un lecteur vidéo fixe [55].

Dans tous les cas I'ensemble des sensibilités/ résistances est saisi ou transmis sur

un systeme informatique parametré pour intégrer ces données.
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Figure 27 : Milieu Muller-Hinton : sensibilité et résistance antibiogramme classique

Photso prises au Laboratoire de Microbiologie du CHU Ibn Sina Rabat

86



b. Méthodes automatisées :

Le Phoenix® est I’automate d’analyse utilisé en routine au laboratoire, il permet
I’identification du germe et I’établissement de I’antibiogramme par la détermination

des CMI pour une large gamme d’antibiotiques.

Figure 28 : Automate BD-Phoenix

Photos prises au Laboratoire de Microbiologie du CHU Ibn Sina Rabat
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c. Résultats de I’antibiogramme : Souche de phénotype sauvage

aux béta-lactamase

SPECIMEN LAB REPORT - PRELIMINARY

EpiCenter Version: V7.00A fpi\quse. 11{.1
Patient Name: SAROURI BOUAZZA Patient ID: 17361/13
Accession #: 17272A
Specimen Type: ANEVRYSME A ILIAQUE
Hospital Service: CHD
Collection Date: 28/11/2013 11:12:04
[Isolate Number: 1 Final |
Organism Name: Salmonella species
Isolate AST Results
Antimicrobial MIC or Interp Expert Final Rule Drug Test
Concentration SIR SIR Number Group
Amikacin <=4 S R S 1810 A
Amoxicillin-Clavulanate (f) <=2/2 s S A
Ampicillin <=2 s s A
Cefepime <=] S s A
Cefotaxime <=(.5 s S A
Cefazidime <=(.5 S
Ciprofloxacin <=0.25 X S A g
Ertapenem <=(0.125 S s A
Gentamicin 2 S R S 1810 A B
Imipenem 0.5 s S A
Meropenem <=0.125 S s A
Norfloxacin <=0.5 S 8 A
Piperacillin <=4 5 5 A
Piperacitlin-Tazobactam <=4/4 S 5 A
Ticarcillin 8 8 o i
Ticarcillin-Clavulanate 872 : : :
. . 1
If:;’:::; 2 5 R S 1810 A a1
Trimethoprim-Sulfamethoxazole <=1/19 S § A

Expert Triggered Rules ‘ _ )
Rule 931 Automatic Susceptibility of Salmonella spp. to ciprofloxacin can be inferred from the pefloxacin

disk diffusion susceptibifity test result.

tomatic The results for first and second generation cephalosporins and.i'f)r pnmnry
Rule 1810 i aminoglycosides are reported as resistant because they are not indicated for or are not

clinically effective for treatment of Saimonella spp.

Test Name: . ..MIC'IID-41 Test Status: Complete
Sequence Number: 424430057671 ‘Lot #: (None)
Location: 1/C21 o
Organism Name: Salmonella species Inoculum Density: 0.5
Instrument 1D Results Confidence

Value
Salmonella species 98%
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Traitement:

Le patient a été mis sous Céphalosporine de troisieme génération avec un

aminoside + mise a plat de I’anévrisme et pontage.
Evolution :

Le malade a été transféré en réanimation chirurgicale, mais le malade est
malheureusement décédé suite aux complications d’un infarctus de myocarde au 5e

jour postopeératoire.
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Discussion
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VI1I. Discussion

Salmonella Typhimurium est une cause courante de gastro-entérite, qui
représente de loin le tableau clinique le plus fréquent et dont I'évolution est en général
spontanément favorable.

Néanmoins, les manifestations extra-digestives, notamment les atteintes cardio-
vasculaires, plus rares, sont particulierement graves, survenant plus volontiers chez des
sujets a risque, doivent étre connues.

L anévrisme infectieux a Salmonella Typhimurium est un processus infectieux
aboutissant a la dilatation anévrysmale, voire a la destruction d’une paroi artérielle.
C’est une complication rare mais grave de la salmonellose.[160]

Fréguemment, le diagnostic n'est pas établi tant que le patient n'a pas atteint un
stade avancé de la maladie ou qu'il ne décéde pas.

Ces anévrismes restent souvent non diagnostiqués, entrainant une bactériémie
récurrente. Finalement, ils se dilatent rapidement et se rompent; une chirurgie
d'urgence ultérieure est souvent associée a une morbidité importante et a des taux de
mortalité éleves. Pourtant quelques guérisons de l'anévrisme infectieux a Salmonella
ont été obtenues par chirurgie en combinaison avec des antibiotiques, ce qui suggere
qu'un diagnostic et une intervention plus rapides pourraient améliorer la survie.

Nous allons comparer notre cas avec ceux publiés dans la littérature sur plusieurs
plans.

A. Agent pathogene

Avant I’ere des antibiotiques, les anévrismes mycotiques étaient principalement
associes a Streptococcus pyogenes et Staphylococcus aureus[161]

Aujourd’hui, les publications récentes mettent en exergue I’émergence des
salmonelles avec des fréquences épidémiologiques variables qui peuvent arriver
jusqu’a 50 % des agents bactériens isolés au cours des anévrismes infectieux
abdominaux selon une étude américaine.[162]
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Selon une étude européenne de Muller et al.[4], les salmonelles viennent en
deuxiéme place et sont impliqués dans 17 %des cas en moyenne contre 22 % pour les
staphylocoques. En revanche, selon une enquéte taiwanaise de Hsu et al., la fréquence

des salmonelles était de 74 % et les staphylocoques uniquement 5 % .[135]

Les sérotypes les plus souvent isolés sont S. typhimurium, S. choleraesuis, S.
enteritidis. S. choleraesuis. Un premier cas d’anévrisme infectieux , récemment

reporte , est lié a Salmonella Rissen[163]

En plus de ces agents pathogenes, des cas ont été rapportés dans la littérature
concernant I’identification d’autres agents pathogenes : enterobactéries, streptocoques,
Candida spp, Campylobacterfetus, Aspergillus, Clostridium septicum, Chlamydia

pneumoniae[164]
B.Reépartition entre I’age et le sexe

Globalement, les cas d'anévrismes infectieux a Salmonella dans la littérature sont

plus fréquents chez les patients agés, de sexe masculin.

Au Denmark , une étude réalisée entre 1994 jusqu’a 2003 sur tous les cas
d’atteintes vasculaires dues au Salmonella dans une population de 492 843 habitants
du comté de North Jutland, 77 sur un total de 111 cas sont survenues chez des patients
de plus de 50 ans.[165] Avec 5 cas d’anévrismes infectieux dans ce groupe d’age.
L‘étude a également confirmé une nette prédominance masculine et n’a trouve aucun
enfant ou adulte plus jeune de moins de 50 ans ayant développé une infection

endovasculaire a Salmonella. [165]

En Allemagne, Muller et al ont compilé, entre 1983 et 1999, 30 cas d'anévrismes
infectieux a Salmonella, dans lesquelles la moyenne d’age était 64,3 ans avec une

predominance masculine. [4]
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Tableau XI : Répartition de I'anévrisme infectieux & Salmonella selon I'age et le
sexe[4][166][167][168][169][170]

Etude China Allemagne Malaysia Brazil China USA
Année 1996 2001 2011 2012 2018 2019
Cas 16 33 1 1 4 1
Age 72,5ans 64.3 ans 66 ans 49ans |61l.25ans 68

15 Homme et| 75% Homme 100%
Sexe Femme Homme Homme
1 femme 25% Femme Homme

Quoique I’anévrisme infectieux a Salmonella atteint souvent les sujets ages, il
existe de rares cas dans la population pediatrique suite a une endocardite infectieuse ou
du a d’autres germes que Salmonella. [171]

Selon une étude menée sur 16 cas en Chine en 1996, la moyenne d’age était de
72,5 ans[166]. Cette moyenne persiste dans une autre étude chinoise menée entre 2007
et 2016 sur 4 cas d’anévrismes infectieux a Salmonella , avec une revue de litterature
de 10 études chinoises qui ont évoqué 17 cas et 26 etudes anglaises sur 36 cas a conclu
que I'dge moyen était de 65,13 ans et 79,2% étaient des hommes.[167]

Ceci peut étre corrélé a plusieurs facteurs, notamment I’immunodéficience, aux
comorbidités fréquentes chez I’adulte tel que I'hypertension, le diabéte sucré et
I'athérosclérose. [167][160]

Dans notre étude, il s’agit d’un homme &ge de 70 ans ce qui rejoint les données
de littérature qui attribuent I’anévrisme infectieux a Salmonella exclusivement aux

sujets agés avec une prédominance masculine.

D'apres ce qui précéde, il semble raisonnable d'envisager une évaluation de tous
les patients de plus de 50 ans atteints de bactériémie a Salmonella pour rechercher des
signes d'anévrismes ou d'infection vasculaire.
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C. Siége des anévrismes infectieux

Les anévrismes infectieux peuvent siéger dans n’importe quel territoire
vasculaire: artéres cérébrales, aorte, artéres digestives, artéres périphériques.[172]

Néanmoins, pour ce qui est des localisations périphériques, les atteintes
proximales semblent étre plus fréquentes.[172]

Dans la série de Muller [4] sur les anévrismes infectieux, I’atteinte des artéres
iliaques représente 18,2 % en troisiéme position apres I’aorte abdominale et I’aorte
thoracique avec respectivement 42,4% et 39,4%]4]

Une étude de Brudon, sur 21 cas d’anévrismes infectieux, sont décrites 9
localisations ilio-fémorales [173]

Le caractere bilatéral de I’atteinte des deux artéres iliaques primitives, comme le
cas de notre patient, est rarement reporté dans la littérature. Cela peut étre expliqué par
la préexistence de ces lésions, avant la survenue de I’infection , possiblement aggravés
par I’atherome et I’infection. Mais la cause la plus probable reste iatrogene, secondaire
a la pose prolongeée et répétee des sondes doubles J, entrainant tres probablement des
frottements répétitifs avec les arteres iliaques, en regard de leurs rapports intimes avec
les ureteres.

D. Incidence des anévrysmes infectieux a Salmonella

S.Typhimurium peut étre isolée chez des porteurs asymptomatiques, et elle est
parfois a I’origine de gastroentérites, voire de bactériémies. Plus rarement, elle est
impliquée dans des infections endovasculaires, chez 9 a 16 % des patients ayant
présenté une bactériémie a Salmonella selon les series[25][174].

L anévrisme infectieux est une atteinte classique mais devenue rare de nos jours.
La diminution de son incidence est étroitement liée a l'usage du traitement
antibiotique, a I’amélioration des méthodes d’isolement et d’identification des germes
et surtout au développement de la chirurgie cardiovasculaire qui permet une chirurgie
satisfaisante des atteintes vasculaires sources d’infection.[167]
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E.Les facteurs associés ou favorisants

L’ athérosclérose vient au premier rang des causes d’anévrisme La greffe
bactérienne peut concerner une artére anterieurement saine, mais les salmonelles
apparaissent comme ayant une prédilection particuliére pour le tissu vasculaire lésé
[175] , par conséquent I’atteinte survient plus volontiers sur une artére atheromateuse,
dysplasique, ou deja anévrysmale [176]. Quelque fois, Salmonella peut envahir méme

une artére saine [177]

Les facteurs favorisants sont le sexe masculin, un age superieur a 50 ans, le
caractere prolonge de la bactériémie, le diabéte, I’infection par le virus

d’immunodéficience humaine ou toute maladie immunodéprimante.

On note egalement I'importance des dommages causes par le tabagisme [178] a
I'endothélium , qui peut étre également un facteur important . Notre patient était un

tabagique chronique a raison de 20 paquets-année non sevreé.

Ces facteurs de risque doivent étre systématiquement recherchés, notamment en

cas d’infection grave ou récidivante.

Les facteurs de prédisposition signalés sont la tumeur maligne, I’anémie
falciforme ,le paludisme, faible acidite gastrique et altération de la flore
intestinale[179], et l'utilisation de stéroides. [178][180]

Par ailleurs, s’ajoutent d’autres facteurs, notamment causes post-chirurgicales,

post- traumatiques et iatrogenes.

Notre observation illustre un anévrisme infectieux d’origine trés probablement
latrogéne traumatique suite aux poses fréquentes des sondes double J. Avec
l'augmentation de I’utilisation des cathéters intravasculaires dans notre pratique
quotidienne, le risque d’infections vasculaires et le risque de développer

secondairement un anévrisme infectieux va de soi.
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Brown et Al. , explique que les traumatismes vasculaires qui avant 1965 ne
causaient que 10 % des anévrismes infectieux avant 1965, ils se retrouvent apres 1965

a étre la premiére cause avec 51%. [181]
F.Diagnostic

1. Diagnostic clinique

La présentation clinique permet dans la majorité des cas d’établir le diagnostic

méme en cas de fausses orientations vers d’autres diagnostics différentiels.

Dans la littérature, le mode de révélation des anévrismes infectieux est
I’association d’une douleur abdominale ou lombaire avec un syndrome infectieux,
selon une étude de 24 patients faite par Hsu et al. en 2002,79 % des patients

présentaient une douleur abdominale ou lombaire, 89 % présentaient une fiévre.[135]

Dans une autre série de la littérature en 2018, les auteurs ont rapporté 57 cas, la
majorité des patients ont présenté différents épisodes de fievre récurrente (47/57)et
frissons. De plus, certains cas ont présenté une diarrhée de 2 jours a 1 mois avant le

diagnostic de I'anévrisme (10/53), des douleurs anévrismales (29/57) .[167]

Mais I’association de ces symptomes n’est présente que dans 33 % des cas selon
Ihaya et al. en 2001 .[182] D’autres modes de révélation sont possibles, a savoir
I’association d’une masse battante lorsque I’anévrisme est accessible a la palpation et
d’un syndrome infectieux, et plus rarement le diagnostic est fait suite a une rupture de

I’anévrisme ou découverte fortuite suite a une imagerie [183].
2. Diagnostic paraclinique :
a) Diagnostic radiologique

La méthode de choix pour diagnostiquer les anévrismes infectés est une

tomodensitométrie thoracique et abdominale.
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b) Diagnostic biologique

La biologie permet de confirmer le diagnostic de I’anévrisme infectieux en se
basant sur la mise en évidence et I’identification de I’agent pathogene, par la culture de

la piece opératoire dans 79 % des cas ou par hémocultures dans 16 % des cas [142].
G. Traitement

Le traitement des patients atteints d'anévrisme infectieux causé par Salmonella

doit inclure une antibiothérapie et une intervention chirurgicale. [167]

La prise en charge de ces anévrismes infectieux reste un des principaux
challenges thérapeutiques du microbiologiste et du chirurgien vasculaire. Le traitement

classique de cette affection associe un traitement medical a un traitement chirurgical.

Du fait de I’évolutivité et du risque de rupture, tout AAI infectieux diagnostique
doit béneficier d’une prise en charge globale et doit prendre en compte la prévention
du risque cardiovasculaire et infectieux et un suivi rapproché dans le but de prévenir le

risque de rupture.
a) Traitement médical

Le traitement antibiotique préopératoire reste controversé. Jusqu’a présent,
aucune recommandation sur le traitement médical ni en pré-opératoire ni en post-

opeératoire n’est disponible.

Certains auteurs préconisent de commencer par une antibiothérapie pendant 2 a 3
semaines jusqu’au refroidissement de I’épisode infectieux, en dehors bien sir de tout
signe de pré-rupture anevrismale, puis continuer I’antibiothérapie en post-opeératoire
qui peut aller jusqu’a six mois. Pour certains auteurs, il faut garder une antibiothérapie
a vie[183]. Chez les patients nécessitant une intervention chirurgicale d'urgence, un
traitement antibiotique suffisant est recommandé pour réduire les risques

peroperatoires et la récurrence postopératoire de I'infection. [167]
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Il s’agit d’un traitement antibiotique a large spectre par voie intraveineuse,
debuté apres les premiéres hémocultures et secondairement adapté aux résultats des
examens bactériologiques. L’antibiothérapie seule ne permet pas de stériliser le foyer

infectieux mais elle doit étre débutée en préopératoire et ne pas retarder la chirurgie.

Le schéma de I’antibiothérapie n’est pas consensuel, cependant actuellement on
recommande une double antibiothérapie intraveineuse préopératoire pour une durée
qui peut aller jusqu’a 6 semaines si elle permet le contrdle de I’infection (apyrexie,
régression de I’hyperleucocytose et absence de signes de rupture). Le traitement anti-
infectieux préopératoire variait de 1 semaine a 4 mois, si infection a Salmonella, pour

prévenir le risque de récidive [184][185].

En plus du traitement actif avec des antibiotiques avant la chirurgie, des
antibiotiques intraveineux sont recommandés pendant au moins 6 semaines apres la
chirurgie. [167]

Le traitement anti-infectieux postopératoire variait selon les études, certaines ont
suggeré que les patients présentant une infection intravasculaire confirmée ou
suspectée devraient recevoir simultanément un traitement chirurgical et une

antibiothérapie sensible pendant 6 semaines. [167]

Y Guo et al.[167] rapporte de larges différences dans I’administration des
antibiotiques en postopératoire et des différences significatives allant de 2 semaines a
6 mois; avec 2 cas ayant nécessite l'administration d'antibiotiques a vie. Y

Gouéffic[183] propose également de garder une antibiothérapie a vie.

Deux études ont suggéré que la courte durée du traitement anti-infectieux
postopératoire pourrait augmenter le risque de récidive avec un risque de
complications notable[184][186]

De plus, des suivis rapproches sont souhaitables pour éviter la récurrence de

I'infection.
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Habituellement, les salmonelles retrouvées font partie du groupe O de phénotype
« sensible », mais ces derniéres années, elles posent un probleme majeur en pratique
en raison de I’émergence de resistances a I’ampicilline dans 65 % des cas et a la
ciprofloxacine dans 41 % des cas [174],les céphalosporines de troisieme génération

demeurent le traitement de choix actuellement .

Notre malade a été mis sous association d’une céphalosporine de troisieme

géneration avec un aminoside afin d’obtenir un meilleur effet bactéricide.
b) Surveillance du traitement médical :
(1) Evaluation de I’efficacité thérapeutique

L’apyrexie persistante, en plus de la negativation des hémocultures vont
confirmer le succes thérapeutique, a I’opposé, la persistance de la fievre au-dela de 7-

10 jours est en faveur d’un échec thérapeutique.

La réecurrence de la fiévre peut étre induite par le traitement, en rapport avec une
réaction allergique, une embolie, une infection des voies veineuses ou une récurrence

de I’infection suite a la constitution d’un abces par exemple, a I’infection du cathéter ...
(2) Monitoring du traitement antibiotique

Le but sera de guetter la survenue d’une réaction allergique qui nécessite un arrét
du traitement en cours et I’instauration d’une autre classe thérapeutique. Par ailleurs, il
est impératif de surveiller strictement la fonction rénale en particulier chez les patients

sous antibiotiques néphrotoxiques comme les aminosides.
¢) Traitement chirurgical
(1) But

Le geste chirurgical préevient des complications graves qui peuvent émailler

I’évolution de la maladie et assombrir le pronostic vital a court et a long terme. [4]
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De multiples publications de rapports de cas et de séries de cas ont accentué
I'importance de la résection chirurgicale des infections endovasculaires; le taux de
survie semble étre beaucoup plus élevé chez les patients recevant une chirurgie
combinée et un traitement prolongé d'antibiotiques que chez ceux qui regoivent un
traitement antibiotique uniquement. [167][187][186][140]

Le traitement chirurgical des anévrysmes infectieux des artéres iliaques est

indispensable du fait de leur évolution vers la rupture. [140]

Il consiste en une résection large de I’anévrysme qui implique un débridement
extensif des tissus infectés associés a des prélevements bactériologiques
peroperatoires, et revascularisation soit extra-anatomique, soit in situ par implantation

d’une prothése artificielle.

L’indication d’une intervention chirurgicale pour mise a plat de I’anévrisme,
d’une part, le moment de cette intervention, d’autre part, sont des decisions difficiles
nécessitant une eétroite collaboration entre le medecin, le chirurgien, et le

microbiologiste.
(2) Moyens

Le principe général du traitement chirurgical repose sur I’exclusion de
I’anévrisme, c’est-a-dire sa ligature-résection avec une revascularisation du territoire
d’aval par un greffon dont les anastomoses se feront a distance de la zone infectée,

ceci afin de réduire le risque de lachage de suture.

L'examen de la littérature a révélé que les options chirurgicales pour les
anévrismes infectieux comprenaient la reconstruction in situ, le pontage extra-
anatomique et la réparation par endoprothese endovasculaire.[167]Le type de

revascularisation dépendra du territoire affecté et du degreé de la circulation collatérale
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Deux types de revascularisation existent :

o larevascularisation in situ
o0 le pontage extra-anatomique.

La technique de revascularisation in situ consiste en la réalisation soit d’un patch

d’angioplastie, soit d’un pontage.

Les matériaux utilisés sont :

v Les autogreffes veineuses (veine grande saphéne, veine fémorale

superficielle)

v" Les greffons artériels pour le rétablissement de la continuité aprés la mise a
plat.

v" Les allogreffes aortiques dont I’utilisation est limitée par la pénurie des
greffons

v"les prothéses « résistantes » aux infections (prothéses standards imprégnées

de Rifampicine, prothéses imprégnées de sels d’argent);
v"les protheses standards (Dacron, polytétrafluoroéthyléne, PTFE) ;

Les matériels préconisés pour les revascularisations périphériques sont en
premier lieu les greffons veineux (saphéne interne) ou les protheses de poly-
tétrafluoro-éthyléne-expanse (PTFE) qui semblent mieux resister a I’infection que les
prothéses en Dacron.

(3) Indications
(&) Chirurgie a ciel ouvert

Pour notre patient, nous avons préconise la technique de référence, qui est la

chirurgie a ciel ouvert avec mise a plat et pontage.
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(b) Mise en place d’une prothése endovasculaire

Il s’agit d’un traitement pour les patients qui doivent bénéficier d’un geste
chirurgical en raison de l'augmentation rapide du diametre de I'anévrisme infectieux ,
mais ils sont incapables de tolerer les chirurgies ouvertes [188] . Cependant, le risque
de récidive de l'infection est relativement accru, limitant ainsi son application.

Huang et al. [189]ont rapporté que la mortalité a 30 jours des anévrismes
infectieux traités par cette technique était de 0% et la survie a 1 an était de 81,8% .

Kan et al. [190]ont examiné les cas d'anévrismes infectieux traités par prothese
endovasculaire et confirmé que la survie a 30 jours et a 2 ans est respectivement de 90
et 82%. Néanmoins, 23% des patients présentent une infection persistante apres la
chirurgie, et la survie a 1 an de ces patients était d'environ 39%.

Dans une étude de Guo et al[167]., le taux de mortalité chez les patients traités
par la méme technique était significativement inférieur a celui des patients traités par
chirurgie ouverte (7,14 vs 21,43%).

Cela suggere que la technique de prothése endovasculaire pourrait
éventuellement étre proposee chez des patients qui ne supporteraient pas la chirurgie a
ciel ouvert. Toutefois, les données pertinentes pour prouver que le risque de déces peut
étre réduit sont encore absentes.

Un autre avis de Schneider et al. [191] propose pour les patients indiqués pour
une chirurgie ouverte; d’implanter d'abord un stent enduit pour empécher la rupture de
I'anévrisme. Ensuite apres la stabilisation de I'état général et plusieurs semaines de
traitement antibiotique suffisant, une intervention chirurgicale sera réalisée.

(4) Heure de la chirurgie

Pendant longtemps, on a estimé qu’une intervention chirurgicale précoce était a
plus haut risque qu’une intervention plus tardive, du fait de I’inflammation des tissus
et de la difficulté de I’acte chirurgical. Pourtant cela n’est pas le cas dans d’autres
publications, le risque de rupture anévrismale est plus important. [192]1l ne faut pas
reculer le moment de I’intervention chirurgicale. [185]
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Pour conclure, les deux méthodes chirurgicales présentent des avantages et des
inconvénients, et par consequent, des preuves expérimentales supplémentaires sont
impératives pour aider les chirurgiens et fournir des conseils pour le choix des

méthodes chirurgicales et le calendrier de I'opération.
H. Pronostic

Les complications de I'anévrisme infectieux causées par Salmonella sont souvent
fatales: la rupture de l'anévrisme, I'hémorragie, I'embolie bactérienne et I'occlusion

vasculaire causée par I'embolisation. [192]

Si l'anévrisme infectieux n'est pas traité, l'incidence du pronostic fatal est

extrémement élevée.

Auparavant, le taux de mortalité des patients traités non chirurgicalement était
denviron 70 a 90%. [167]Kam et al. [193]ont rapporté que plus de 53% des
anévrismes infectés par Salmonella se sont rompus. Hsu et al. [184]ont rapporté que la
mortalité était d'environ 16 a 44%. Tandis que Guo et al .[167]rapporte uniquement
17.54% de rupture anévrysmale ce qui est largement diminué par rapport aux
anciennes revues, attribuant cela au diagnostic précoce , cependant le taux de mortalité

reste d'environ 75% selon la méme étude.
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Conclusion
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Les anévrysmes infectieux a Salmonella Typhimurium sont de prévalence rare;
dans notre etude, il s’agissait d’un homme agé de 70 ans, ce qui corrobore les données
de la littérature ou I’anévrysme a Salmonella est exclusivement lié aux sujets ages

avec une préedominance masculine.

L’infection des artéres iliaques primitives par Salmonella n’est pas courante
selon la littérature, d’autres sites d’infection sont plus fréquents tel que I’aorte
abdominale. La plupart des patients ont connu un syndrome infectieux (frissons et

fievre), avec des douleurs et des malaises aux sites de l'anévrisme.

Ce profil clinique est corrélé a plusieurs facteurs de risque, notamment

I’immunodéficience et I'nypertension, le diabete et I'athérosclérose et le tabagisme.

Par conséquent, nous pensons que les patients présentant le méme tableau
clinique et facteurs de risque devraient étre évalués pour une éventuelle infection
vasculaire par un diagnostic radiologique par tomodensitomeétrie précocement afin

d’éviter la mortalité qui se voit élevée chez ces patients a risque.

L’examen cytobactériologique reste I’examen clé pour mettre en évidence le
germe : Salmonella Typhimurium. La complication la plus courante de l'anévrisme

infectieux causé par Salmonella est la rupture de lI'anévrisme.

Le traitement des patients atteints d'un anévrisme infectieux causé par S.
Typhimurium comprend une antibiothérapie et un traitement chirurgical. La chirurgie a
ciel ouvert est supérieure au traitement par prothese endovasculaire pour nettoyer les

foyers infectés et réduire la récidive postopératoire.

Pour prévenir la récidive postopératoire, [l'antibiothérapie intraveineuse
recommandée doit étre prolongée jusqu'a 6 semaines apres la chirurgie, voire a vie

selon quelques auteurs.
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RESUME

Titre : Anévrisme infectieux des deux artéres iliaques primitives : localisation

rare d’infection & Salmonella typhimurium . A propos d’un cas.
Auteur : wissal AMEUR

Mots clés : Anévrisme, arteres iliaques, Salmonella typhimurium

L anévrisme infectieux est une entité grave et rare de la pathologie anévrismale,
il est essentiellement di a une greffe d’un agent bactérien au niveau de I’intima de

I’artére anévrismale, souvent localisé a I’aorte abdominale et les arteres iliaques.

Il survient en géneéral sur des terrains débilités, immunodéprimés notamment
chez les sujets agés et peut étre lié aussi aux gestes invasifs en particulier I’usage des
cathéters et aux différentes procédures nécessitant un acces artériel. Les germes le plus

fréquemment mis en cause sont les salmonelles et les staphylocoques.

Dans ce travail, nous rapportons le cas d’un patient de 70 ans avec antecédents de
lithiases rénales présentant des douleurs de la fosse iliaque gauche. L’angioscanner a
objectivé la présence d’un anévrisme des deux artéres iliaques primitives. L’examen

cytobactériologique de la piece opératoire a été positif a Salmonella typhimurium.

Le patient a bénéficié d’un traitement médicochirurgical. L’évolution etait

déefavorable marquee par le décés du patient suite aux complications postopératoires.

L anévrisme infectieux d’origine bactérienne reste une pathologie lourde et
mortelle, mais la précocité du diagnostic et la rapidité de la prise en charge, a la fois
médicale a base d’une antibiothérapie ciblée et adaptée, et chirurgicale peuvent

améliorer le pronostic.
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SUMMARY

Title: Infectious aneurysm of the two primary iliac arteries: rare location of

Salmonella typhimurium infection. About a case.
Author: Wissal AMEUR

Key words: Infectious aneurysm, iliac arteries, Salmonella typhimurium

The infectious aneurysm is a serious and rare entity of the aneurysmal pathology;
it is essentially due to a transplant of a bacterial agent in the intima of the aneurysmal

artery.

It is often located in the abdominal aorta and iliac arteries and it generally occurs
in immunocompromised patients in particular elderly patients or in iatrogenic
conditions: the use of catheters and various procedures requiring arterial access. The

germs most frequently implicated are salmonella and staphylococci.

In this study, we report the case of a 70-year-old man with antecedents of kidney
stones who had pain in the left iliac fossa.

The CT angiography has objectified the presence of an aneurysm of the two
primitive iliac arteries, and the cytobacterial diagnosis isolated Salmonella

typhimurium from the site of infection.

The patient underwent both medical and surgical therapy. Unfortunately, he died

due to postoperative complications.

Infectious aneurysms of bacterial origin remain a heavy and fatal pathology, they
are associated with high mortality but the early diagnosis and rapidity of treatment can

improve the dreadful prognosis.
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