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1. ENSEIGNANTSCHERCHEURSMEDECINS ET PHARMACIENS
PROFESSEURS DE LENSEIGNEMENT SURERIEUR:

Décembre 1984

Pr. MMOUNI 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

Médecine Interne - Cl inigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne-Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie .Obstétrique
Anesthésie Réanimation

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. CHERRAMH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOUIAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALIAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELIAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

*Enseignants Militaires

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique_Meéd. Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie -Di r. du Centre National P\ Rabat

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie




Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
EMPA

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale-Directeur du CHIS

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynecologie -Obstétrique

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM

Pr. BENTAHIIA Abdelali Pédiatrie

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. IAKHDAR Amina Gynecologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynecologie Obstétrique

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique

Pr. EL MESNAOQUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. IBEN ATIYA ANDALOUSSI Urologie

Ahmed

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie

Pr. BOUIANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie

*Enseignants Militaires



Pr. EL AIAMI EL FARICHA EL

Hassan

Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima
Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELIAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI Chafiq

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

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

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*
Pr. AIT OUAMAR Hassan

Chirurgie Genérale

Pédiatrie
Néphrologie
CardiologieDirecteur HMI Mohammed V

Gynecologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur HOp.Ar.-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

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

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al
Montacer

Pr. ECHARRAB EI 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

*Enseignants Militaires

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHERTI Mohammed

. ECH.CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed EIl Hassan
. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

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

Pr

.BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
.BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
IAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr
Pr
Pr

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

. NOUINI Yassine
.SABBAH Farid
.SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*

*Enseignants Militaires

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie « Directeur Hop. Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

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 Hop Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

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

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie

Anatomie Pathologique



Pr. AMEUR Ahmed * Urologie

Pr. AMRI Rachida Cardiologie

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie
Pr. BAMOU Youssef * Biochimie-Chimie
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique

Pr. CHOHO Abdelkrim * Chirurgie Générale

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie

Pr.EL AIAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique

Pr.EL HAOURI Mohamed * Dermatologie

Pr. FILALIADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique

Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie

Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie

Pr. MOUSSAOUI RAHALLI Driss* Gynécologie Obstétrique

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. SIAH Samir * Anesthésie-Réanimation

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale

Dir. Adj. HMI Mohammed VV

Janvier 2004

Pr. ABDELIAH EIl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUI.AADAS Malik
Pr.BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACH Hafid
Pr.JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *

*Enseignants Militaires

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Ota-Rhine-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxille-faciale

Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardia-Vasculaire
Ophtalmologie



Pr. TARIB Abdelilah*
Pr. TIJAMI Fouad
Pr.ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELIAT 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*

*Enseignants Militaires

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Di recteur Hop. Al Ayaché Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie_(mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gyneécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie -Pédiatrique
Chirurgie Cardio-Vasculaire. Di recteur Hopital Ibn
SinaMar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique




Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid
Pr.ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *
Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *

Pr.ELBEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine
Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*

*Enseignants Militaires

Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo- Phtisiologie

Reéanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardia vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie génerale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie génerale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Reéanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie



Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa "*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*

Pr. TANANE Mansour *
Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT AlJAbdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr.AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *
Pr. BOUI Mohammed *
Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *

Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal *
Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*

Pr.ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *
Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya
Pr. IAMSAQOURI Jamal *
Pr. MARMADE Lahcen
Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *
Pr. MSSROURI Rahal
Pr. NASSAR Ittimade

*Enseignants Militaires

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Di recteur Hop. des Spécialites

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
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie



Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr.BEIAGUID Abdelaziz
Pr. CHADLI Mariama*
Pr. CHEMSI Mohamed*
Pr. DAMI Abdellah*

P r. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar

Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. ELKHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram
Pr.LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*
Pr.ZOUAIDIA Fouad
Decembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUEWAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL AIAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr.JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

*Enseignants Militaires

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Médecine Interne Directeur ERSSM

Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie, Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Enterologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

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

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie



Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BEIAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *

Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
PrBOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIBAIi *

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha *

Pr. ECH-CHERIF EL KEITANI
Mohamed Ali

Pr. ECH-CHERIF EL KEITANI Najwa

Pr. ELFATEMI Nizare
Pr.EL GUERROUJ Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad
Pr.EL JAOUDI Rachid *
Pr. ELKABABRI Maria

Pr. EL KHANNOQOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae
Pr.EN-NOUALI Hassane *
Pr. ERRGUIG Laila
Pr.FIKRI Meryem

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQIHind
Pr.KABBAJ Hakima
Pr.KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr.MELHAOUI Adyl

Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

*Enseignants Militaires

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation

Radiologie
Neure-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques

Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie
Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie



Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
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. ZINEAIi *

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB Mohamed Karim *

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr.EL KABBAJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr.JEA.IDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *
Pr.OUIAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

*Enseignants Militaires

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Enterologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Enterologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie-Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie
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L’abcés du poumon est un foyer de suppuration localisé qui se collecte dans une cavité

néoformée creusée dans le poumon par une inflammation aigué non tuberculeuse [1].

En fait, les germes anaérobies dont le Staphylococcus aureus sont les plus impliquées

dans le développement de 1’abces pulmonaire [2].

Parmi les facteurs de risque de I’abceés pulmonaire on cite le tabagisme, 1’éthylisme, le

diabéte .

Hippocrate était le premier a décrire les signes cliniques non spécifiques qui comprennent
des signes respiratoires a type de douleur thoracique, dyspnée... et généraux a type de malaise,

fievre et altération de 1’état général. . . [3].
Le diagnostic positif est basé sur les données cliniques et les résultats radiologiques [4].

La performance des moyens techniques et la précocité de la prise en charge des infections
pulmonaires ont permis de diminuer la fréquence de 1’abces pulmonaire a moins de 1%,

principalement dans les pays développés [5].

La prise en charge de 1’abcés pulmonaire consiste sur une antibiothérapie probabiliste

puis le choix du traitement est adapté selon les résultats de 1’antibiogramme.

Lorsque I’abceés pulmonaire est non traité, le pronostic devient défavorable. Le tiers des
cas décedent et le reste présente des complications a type de bronchectasie, de pleurésie

purulente ou d’abces chronique [6].
Les objectifs de ce travail :
- Décrire les agents pathogenes responsables de 1’abeés pulmonaire.

- Preciser les éléments épidémiologiques, cliniques et paracliniques qui permettent le

diagnostic de 1’abces pulmonaire

- Décrire les modalités thérapeutiques et préventives.
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I. Aspect macroscopique

L’abcés du poumon se présente macroscopiquement comme une cavité arrondie,
habituellement unique au sein du parenchyme pulmonaire. La taille est variable mais souvent

supérieure a 2 cm. La localisation est surtout apicale droite.

En cas d’abces aigu, la séparation du parenchyme adjacent n’est pas nette. En fonction de

I’age de I’abcés, une paroi épaisse va se constituer, délimitant la cavité de I’abeés [7].

I1. Aspect microscopique

Au niveau des parties centrales de 1’abces, il existe un tissu nécrotique mélangé avec des
granulocytes et des bactéries. Autour de cette zone régne un cedéme inflammatoire avec des

vaisseaux dilatés [8].

La paroi de la cavité est recouverte d’un épithélium initialement pavimenteux puis d’un

épithélium respiratoire cilié, ce qui rend difficile sa distinction des bronchectasies.



Figure 2 : Aspect microscopique de I’abcés pulmonaire [9].



5

B

&

EPIDEMIOLOGIE

pu :




I. Agents pathogénes

Tableau I : Agents pathogénes retrouvés dans I’abces pulmonaire [10-12].

Anaérobes Aérobes Autres (surtout chez immunodéprimés)
+ Peptostreptococcus + Staphyloccocus oureus » Champignons (Aspergills, Cryptococeus,

+ Bocteroides sp + Streptococaus pyogenes, Streptococcus pneumonioe Histoplasma, Blostomyces ou Cocadioides)

+ Fusobacterium nuckeatum * Klebselho pneumonioe * Parasites (par exemple Entamoebo)

+ Streptocoques microaérophiles * Haemophilus influenzae » Mycobactéries atypiques

* Propionibacterium sp * Pseudomonas oeruginosa

* Adtinomyces * Nocardia

1. Bactéries

1.1. Bactéries anaérobies

On observe souvent une flore poly microbienne : anaérobies dans 60-90% des cas.

1.1.1. Peptostreptocoques

Figure 3 : Peptostreptococcus anaerobius, aspect des cellules en microscopie électronique
a balayage [13].
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NOM : Peptostreptococcus.
CARACTERISTIQUES :

Les Peptostreptocoques sont des coques a Gram positif, anaérobies, non sporulées,
mesurant 0,3 a 1,8 um de diamétre, selon le genre [14,16]. Ils sont disposés en chaines, en

paires, en tétrades ou en grappes [14,16].
PATHOGENICITE ET TOXICITE :

Les Peptostreptocoques appartiennent a la flore microbienne commensale de la bouche,
des voies respiratoires supérieures, du tube digestif, de I’appareil urogénitale de la femme et de
la peau [14,16,18].

IIs entrainent plusieurs types d'infections comme les infections touchant I'oropharynx, les
sinus, les oreilles, I'abdomen, les voies urogénitales , I'appareil musculo-squelettique et les

tissus dentaires périamygdaliens [14,16,18,19].

On a observé que les anaérobies entrainaient 8 a 11 % des cas de bactériémie chez I'adulte,
et que les Peptostreptocoques représentaient 25 a 30 % de tous les isolats d'anaérobies [15,19].

EPIDEMIOLOGIE :

Au niveau mondial, cette espece appartient a la flore microbienne commensale chez
I'hnumain [14,16,18].

GAMME D'HOTES :

On aisolé des Peptostreptocoques a partir d'échantillons provenant d'humains, mais aussi

de matieres fécales de rats, de chiens, de chats, de lapins et de singes [20].
DOSE INFECTIEUSE : Inconnue.
MODE DE TRANSMISSION:
L'infection est habituellement associée a une maladie ou un traumatisme [14].

PERIODE D'INCUBATION : Inconnue.



TRANSMISSIBILITE :

La transmission peut se faire par des plaies de morsure d’une personne a une autre [21].
RESERVOIR : les humains et les animaux [14,20].

ZOONOSE :

Des cas de transmission de la bactérie aux humains par des morsures de chats ou de chiens

ont éteé observés [22].
VECTEURS : Aucun.
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS :

Sensible a la pénicilline, aux céphalosporines, aux carbapénems, a la clinafloxacine,au

metronidazole et a la trovafloxacine [16,18].
SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS :

Sensible a I'nypochlorite de sodium a 1 %, au phénol a 2-5 %, au formaldéhyde a 4 %, au
propanol & 70 %, au glutaraldéhyde a 2 %, a I'éthanol a 70 %, & I'acide peracétique a 2 %, au
peroxyde d'hydrogene a 3-6 % et a I'iode [23].

INACTIVATION PHYSIQUE :

Ces bactéries sont sensibles a la chaleur séche (160 a 170 °C pendant au moins 1 heure)

et & la chaleur humide (121 °C pendant au moins 15 minutes) [24].
SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE :

Peut survivre dans l'environnement.



1.1.2. Bacteroides fragilis

Figure 4 : Bacteroides fragilis en milieu de culture [25].

NOM: Bacteroides ou genres apparentés auparavant considerés comme faisant partie du

genre Bacteroides.
CARACTERISTIQUES:

Les espéces a Gram négatif du genre Bacteroides ou de genres apparentés sont des
bacilles anaérobies stricts encapsulés non sporulés, a coloration pale; certaines espéces (B.
polypragmatus, B. xylanolyticus) sont mobiles gréce a un flagelle péritriche, alors que d’autres
ne le sont pas [26,28-30].

Ils sont normalement commensaux et se trouvent dans le tube digestif et dans le tractus
urogénital des humains et d'autres animaux[26,31].

Bon nombre de cultures de souches de Bacteroides forment des colonies a pigmentation
brune ou noire sur gélose au sang en raison d'une hydrolyse de I'esculine [32].
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PATHOGENICITE ET TOXICITE:

Les especes du genre Bacteroides sont a I'origine de la plupart des abcés localisés dans le

crane, le thorax, le péritoine, le foie et les voies génitales féminines [29,33].

Ces bactéries qui sont présentes normalement dans la cavité oropharyngée peuvent

entrainer des abcés pulmonaires lorsqu’elles sont aspirées dans les poumons [33].

Ces taxons peuvent entrainer plusieurs types de maladies, parfois mortelles, comme :
noma, periodontite apicale, endocardite, thrombophlébite purulente, maladie inflammatoire

pelvienne et infections de plaies chez I'humain [29,31,34].

B. fragilis est le germe opportuniste le plus fréquent parmi les especes du genre
Bacteroides [26,29]. C’est la bactérie causant le plus une bactériémie parmi toutes les

anaérobies [29].
EPIDEMIOLOGIE:
Les especes du genre Bacteroides sont observées partout dans le monde.

Elles appartiennent a la flore commensale des voies gastro-intestinales et respiratoires
[35], de la bouche et des voies génitales féminines [26,28,29,31,33].

GAMME D'HOTES:

Humains, chiens, chats et autres animaux [26,28,29,37,38]
DOSE INFECTIEUSE: Inconnue

MODE DE TRANSMISSION:

L'infection est secondaire au déplacement de Bacteroides de leur siege dans les
muqueuses a la suite d'un traumatisme comme une morsure animale/humaine, brdlure, coupure,
ou pénétration d'un objet étranger, comme les instruments utilisés en chirurgie [26,29,31].

Aucune donnée ne montre que ces microorganismes sont invasifs en soi [29].
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PERIODE D'INCUBATION:

La période d'incubation se situe normalement entre 1 et 5 jours [31] et dépend de I'inoculat

et du siege de l'infection.
TRANSMISSIBILITE: Faible.
RESERVOIR:

Présent dans la flore commensale du tube digestif, de la bouche et des voies génitales

féminines chez I'humain et d'autres animaux [26,28,29,31,33].
ZOONOSE:
Des morsures d'animaux enfilant la peau peuvent entrainer une infection [26,38]
VECTEURS: Aucun.
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS:
Sensibles au métronidazole, au chloramphénicol et a la clindamycine [29].

Des associations de tazobactam, de pipéracilline et la tigécycline sont efficaces contre la
plupart des souches de bacilles & Gram négatif [26].

Le méropénem, I'ertapénem, lI'imipénem sont actifs contre la plupart des anaérobies. La

moxifloxacine est peu active contre de nombreuses souches.

Les B-lactamines (ampicilline, ticarcilline) ont été utilisés pour surmonter la résistance.
La céfoxitine ou l'imipénem (f-lactamines) sont efficaces en monothérapie contre certaines
souches [29].

RESISTANCE AUX MEDICAMENTS:

La résistance aux antibiotiques est de plus en plus fréquente [26,29,33]; elle est courante
dans le cas de la pénicilline, I'ampicilline, la céphalothine, la tétracycline, le chloramphénicol,
la pipéracilline, la kanamycine, la colistine, la rifampicine, la vancomycine et les

aminoglycosides [39,41].
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Les souches de B. fragilis ont souvent une résistance aux céphalosporines a spectre étendu
ou a large spectre, notamment les agents résistant a la B-lactamase comme la céfoxitine et la
clindamycine [26].

La résistance a I'imipénem et au métronidazole est rare, malgré qu'elle ait été observée au

niveau mondial [42].

On note une résistance croissante aux quinolones. Certaines souches de B. fragilis ont
montrées une résistance aux associations ampicilline-sulbactam et amoxicilline-clavulanate
[26,29].

SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS:

La plupart des bactéries se sont révélées sensibles a de faibles concentrations de chlore,
a I'nypochlorite de sodium a 1 %, a I'éthanol a 70 %, aux phénols comme le biphényl-2-ol et
I'ortho-benzyl-para-chlorophénol, au glutaraldéhyde a 2 %, a l'iode, au formaldéhyde et a I'acide
peracétique (0,001 % a 0,2 %)[43,45].

INACTIVATION PHYSIQUE:

Les bactéroides peuvent étre inactivées par chaleur humide (121 °C pendant 15 a 30 min)
et par chaleur séche (160 a 170 °C pendant 1 a 2 heures) [46].

SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE:

Des espéces du genre Bacteroides et de genres connexes ont été décelées par PCR dans
les eaux infectées par des féces pendant au moins 2 semaines a 4 °C; 4a5joursal4 °C;1az2
jours a 24 °Cet 1 joura 30 °C [47]
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1.1.3. Fusobacterium nucleatum

Figure 5 : Image microscopique du fusobacterium nucleatum montrant des bactéries a

Gram négatif en forme de cigare aux extrémités pointues [48].

NOM: Fusobacterium nucleatum.
CARACTERISTIQUES:

Le genre Fusobacterium est fait de bacilles a Gram négatif anaérobies, étroits, ne formant
pas de spores, avec des extrémités effilées, ou pléomorphiques [49]. lls présentent une

coloration irréguliere.
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PATHOGENICITE ET TOXICITE:

Les especes du genre Fusobacterium appartiennent a la flore commensale de

I’oropharynx, du tube digestif et des voies génitales [49].

Les infections surviennent apres un traumatisme chirurgical ou accidentel, un cedéme,

une anoxie, une destruction de tissus ou des morsures d’animaux [49].

Les bactéries du genre Fusobacterium peuvent entrainer des infections intra-abdominales

ou pulmonaires, ainsi que des infections résultant de morsures animales.
EPIDEMIOLOGIE:

Distribution a 1’échelle mondiale. Les infections sont peu courantes et ne sont pas toujours
déclarees [50].

F. nucleatum est la cause la plus fréquente d’infection, tandis que F. necrophorum est

I’espéce la plus grave [49].

La prévalence la plus élevée d’infections a Fusobacterium a été observée au Danemark,
avec 6,24 cas pour 1 000 000 habitants par année durant la période de 1998 a 2001, tandis que

les taux déclarés a I’échelle mondiale sont de 0,6 a 6,24 cas pour 1 000 000 habitants par année

[50].

Une incidence encore plus élevée de 14,4 cas pour 1 000 000 habitants a été signalée au
Danemark chez des sujets agés de 15 a 24 ans.

GAMME D’HOTES:

Humain et animaux, dont le cheval, les bovins, le mouton, la chevre, le porc et la volaille
[51].

DOSE INFECTIEUSE: Inconnue
MODE DE TRANSMISSION:
Les infections peuvent découler d’un contact avec des muqueuses ainsi que d’une

inoculation accidentelle et du transfert de liquide organique [49,52,53]
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PERIODE D’INCUBATION:

La période d’incubation n’a pas été étudiée, car les bactéries du genre Fusobacterium

appartiennent a la flore commensale de I’humain.
TRANSMISSIBILITE:

Les bactéries du genre Fusobacterium sont transmises d’un humain a 1’autre par les plaies

de morsures [54]. Elles sont transmises aussi par les liquides organiques [52].
RESERVOIR:

Humain et animaux, dont le cheval, les bovins, le mouton, le chat, le chien, la chevre, le
porc et la vache [49,54,55].

ZOONOSE:

Les bactéries du genre Fusobacterium peuvent étre transmises a 1’humain par des

morsures d’animaux ou par la manipulation d’animaux présentant une plaie ouverte [49].
VECTEURS: Aucun
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS:
Le traitement des infections & Fusobacterium differe selon la localisation de 1’infection.

On utilise les médicaments suivants pour traiter ces infections : pipéracilline-tazobactum,
ticarcilline-clavulanate, amoxicilline-sulbactum, ampicilline-sulbactum, métronidazole,

ertapénem, imipénem, méropénem, clindamycine et céfoxitine [52,56].

Les bactéries du genre Fusobacterium peuvent étre résistantes a la pénicilline, a

I’érythromycine et a d’autres macrolides [49,52].
SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS:

Fusobacterium sont sensibles au chlorhexidine a 0,2 %, a I’éthanol a 70 %, aux solutions
d’hypochlorite de sodium a 1 %, au glutaraldéhyde a 2 %, au peroxyde d’hydrogeéne a 3 %, a
I’hydroxyde de calcium, au formocrésol, au formaldéhyde, aux phénols, aux iodophores et au
triclosane [49,57,59].
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INACTIVATION PHYSIQUE:

Fusobacterium sont inactivées par la lumiére UV a une longueur d’onde de 254 nm [60].
Elles sont aussi inactivées par 1I’exposition a une chaleur humide de 121 °C pendant au moins

15 minutes ou a une chaleur séche de 170 °C pendant au moins une heure [61].
SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE:

Les bactéries du genre Fusobacterium peuvent subsister dans le sol jusqu’a 18 semaines

[62]. Leurs survie est favorisée par un sol humide avec un contenu élevé de fumier [63].
La survie sur une gélose « BHI » exposée a I’air varie de six heures a sept jours selon
I’espéce [64].
1.1.4. Autre bactéries anaérobies
Streptocoques microaérophiles, Propionibactrium , Actinomyces
1.2. Germes aerobies

1.2.1. Gram positif

1.2.1.1. Staphylococcus aureus

NOM : Staphylococcus aureus
CARACTERISTIQUES :

S. aureus est une coccobactérie a gram positif, catalase positive appartenant a la famille
des Staphylococcaceae [65,66]. Il a un diamétre d’environ 0,5 a 1,5 um, est immobile, asporulé

et facultativement anaérobique (sauf S. aureus anaerobius); il se présente en grappes.

Plusieurs souches produisent des entérotoxines staphylococciques, la toxine

superantigénique du syndrome de choc toxique et des toxines exfoliatives.
S. aureus appartient a la flore humaine et se trouve surtout dans le nez et sur la peau [67].
PATHOGENICITE ET TOXICITE :

S. aureus est une bactérie opportuniste entrainant plusieurs maladies chez les humains,
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allant des pathologies qui évoluent spontanément vers la guérison a des affections mortelles
[66].

Cette bactérie est une des principales causes de toxi-infections alimentaires, résultant de

la consommation d’aliments contaminés par des entérotoxines [68].

Les morsures d’animaux peuvent causer des infections locales, une cellulite, un érytheme,

une sensibilité, une fievre Iégére, une adénopathie ou une lymphangite [69].

Les toxines exfoliatives sécrétées sur I’épiderme entrainent I’erythrodermie bulleuse avec

épidermolyse et elle touche surtout les nouveau-nés et les jeunes enfants [66].

D’autres affections cutanées peuvent étre causées par ces toxines exfoliatives
phlycténes, perte cutanée, papules, furoncles, impétigo, folliculite, abces, pietre contrdle

thermique, perte de liquide et infection secondaire [66,68,70,71].

S. aureus peut étre a 1’origine d’une fasciite nécrosante chez les sujets immunodéprimés,

mais c’est tres rare [72].

Certaines souches de S. aureus produisent la toxine superantigénique, qui est responsable
de 75 % des cas de syndrome de choc toxique [66]. Il se manifeste par une forte fiévre, un
collapsus vasculaire, des vomissements, une diarrhée, des myalgies, une hypotension, une
éruption érythémateuse, une desquamation et 1’atteinte d’au moins 3 organes [66,73,74]. La

mortalité est trés élevée et le déces peut survenir en 2 heures [73].

Les infections peuvent étre profondes : bactériémie, méningite, péritonite, endocardite,

pneumonie nécrosante, ostéomyélite, arthrite septique [66,70,71].
EPIDEMIOLOGIE :

Distribution dans le monde entier. S. aureus est ’'une des causes les plus fréquentes

d’infection de la peau, des tissus mous et d’infections nosocomiales [71].

Les taux d’infection en milieux communautaires ne cessent de croitre [71,75]. Les
résidents des hépitaux courent également un plus grand risque de contracter le S.aureus

résistant a la méticilline [76].
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Environ 20 % des personnes sont des porteurs persistants de S. aureus, environ 60 % sont

des porteurs intermittents et environ 20 % sont rarement des porteurs [67].

Les enfants sont plus nombreux a étre des porteurs persistants de la bactérie [67]. Les

jeunes femmes sont plus a risque de souffrir d’un syndrome de choc toxique [74].
GAMME D'HOTES :
Humains, animaux sauvages et domestiques, notamment les vaches [77].
DOSE INFECTIEUSE :
Au moins 100 000 micro-organismes chez les humains [78].
MODE DE TRANSMISSION :
Ingestion d’aliments contenant des entérotoxines [68].

Une transmission verticale est peu fréquente durant I’accouchement par voie vaginale
[79]. La transmission interhumaine se fait par contact avec une lésion purulente ou avec un

porteur [67].

Le manque d’hygiéne et le surpeuplement accroissent le risque d’exposition a S. aureus

[80].

L’infection peut €tre transmise d une personne a 1’autre par des travailleurs de la santé ou
des patients [67].

La colonisation nasale peut entrainer une auto-infection [81].

PERIODE D'INCUBATION :

Les symptdmes apparaissent habituellement 30 minutes a 8 heures aprés la consommation
des aliments contaminés . Des colonies de S. aureus peuvent étre portées pendant une période
indéterminée; certaines personnes peuvent étre des porteurs chroniques et d’autres des porteurs

intermittents [67].
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TRANSMISSIBILITE :

L’infection est transmissible tant que le portage de la bactérie persiste ou qu’une lésion

purulente est présente.
RESERVOIR :

S. aureus est présent a plusieurs endroits chez les humains : nez, aine, aisselles, région
périnéale (hommes), muqueuses, bouche, glandes mammaires, cheveux, tractus intestinal,

appareil uro-geénital et voies respiratoires supeérieures (66,68,82].
Plusieurs animaux servent de réservoirs, en particulier les vaches [76].
ZOONOSE :
Possible, par contact direct ou indirect avec un animal infecté [69].
VECTEURS : Aucun.
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS :

La cloxacilline et la céphalexine sont tres utilisés dans le traitement des infections a
Staphylocoque [83].

Pour traiter ’infection a S.aureus résistant a la méticilline, on administre de la

vancomycine par voie intraveineuse [84].
RESISTANCE AUX MEDICAMENTS :

On observe une résistance de nombreuses souches de S. aureus a de nombreuses classes

d’antibiotiques [70].

Les souches résistantes a la méticilline sont de fréquentes causes d’infection nosocomiale
[85]. Une augmentation de la résistance a la vancomycine est signalée dans de nombreux
hopitaux [70].

SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS :

Sensibilité a 1’é¢thanol a 70 %, a la chlorhexidine, a I’hypochlorite de sodium a 1 %, au
glutaraldéhyde a 2 %, au chlorure de benzalkonium a 0,25 % et au formaldéhyde [76,86,87]
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INACTIVATION PHYSIQUE :

S. aureus peut se développer a un pH entre 4,2 et 9,3 et dans des concentrations de sel
pouvant atteindre 15 % [68].

S. aureus est sensible au traitement par la chaleur séche (160-170 oC pendant au moins

une heure), mais non au traitement par la chaleur humide [88].
SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE :

S. aureus survit sur des carcasses et des organes (jusqu’a 42 jours), les planchers (moins
de 7 jours), le verre (46 heures), dans les milieux exposés au soleil (17 heures), aux rayons UV

(7 heures), dans les produits de viande (60 jours) et la peau (30 minutes a 38 jours) [89].

Selon la taille de la colonie, S. aureus peut survivre de quelques jours a des mois sur des
textiles [90].

1.2.1.2. Streptococcus pneumoniae

NOM : Streptococcus pneumoniae
CARACTERISTIQUES :

S. pneumoniae appartient a la famille des Streptococcaceae. Ce coccobacille & Gram
positif ayant la forme d’un ceuf ou d’une lancette est souvent groupé en paires, d’ou son nom

de diplocoque, ou peut former de courtes chaines [91].

Il existe environ 90 sérotypes; la capsule entourant cette bactérie , qui est son trait
distinctif et le principal facteur de virulence, présente une mosaique complexe de
monosaccharides, d’oligosaccharides et d’autres composants polymériques qui ont tous un haut

poids moléculaire [92].

S.pneumoniae cultive sur gélose au sang, ou il forme des colonies facultativement

anaérobique rondes entourées d’une a-hémolyse[93].
PATHOGENICITE ET TOXICITE :
S. pneumoniae colonise les surfaces muqueuses du rhinopharynx et des voies respiratoires
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supérieures, et les symptomes d’inflammation apparaissent lorsque la bactérie migre dans les

parties stériles des voies respiratoires [94].

C’est I’agent étiologique le plus fréquent de la pneumonie et de 1’otite moyenne d’origine

communautaire et il vient au deuxiéme rang des causes de méningite bactérienne en Israél [91].

Au début, I’infection a S. pneumoniae se manifeste par des frissons, une forte fievre,
ainsi qu’une toux produisant des expectorations de couleur rose a rouille [92]. En I’absence de
traitement, une fievre élevée et une douleur thoracique se développent , ainsi qu’une sinusite,

une endocardite, une arthrite, une péritonite voire une septicémie.
EPIDEMIOLOGIE :

Distribution dans le monde entier. L’incidence de 1’infection est la plus élevée chez les
personnes de moins de 2 ans ou de plus de 60 ans ou chez les sujets éthyliques ou atteints de

diabéte sucré, de maladie rénale chronique ou d’asplénie [92].

Le taux de mortalité due & la pneumonie a S. Pneumoniae oscille entre 5 et 10 % malgré
le traitement antibactérien. Au cours des quatre dernieres décennies, un taux de mortalité plus
¢leve (entre 25 et 29 % environ) a été observé chez les patients atteints d’une bactériémie a

pneumocoque.

A TDéchelle mondiale, cette bactérie cause environ 1,2 million de décés chez les
nourrissons chaque année, et sa prévalence est particulierement élevée dans les régions ou

I’infection a VIH-1 est répandue [94].
GAMME D'HOTES: :

Humains, souris, rats, cobayes, chimpanzés, singes rhésus et mammiféeres qui vivent en

association avec les humains [94].
DOSE INFECTIEUSE :

Inconnue dans le cas des humains. Des souris ont développé une septicémie ou une
pneumonie apres avoir été infectées par 107 ou 108 UFC et apres avoir été infectées par 104

bactéries; S. pneumoniae est capable de traverser la barriére hémato-encéphalique[95].
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MODE DE TRANSMISSION :

Des cellules infectieuses peuvent se propager par des microgouttelettes aérosolisées

projetées lors de la toux ou des éternuements, ou encore par contact oral d’une personne a

I’autre [92].

La transmission est fréquente, mais I’infection est inhabituelle, car les personnes en santé

sont porteuses de S. pneumoniae dans la région rhinopharyngeée sans étre infectées [96].
PERIODE D'INCUBATION :

Elle n’est pas bien établie, car la bactérie est présente dans le rhinopharynx des personnes

saines [91], mais on suppose qu’elle dure environ 1 a 3 jours.
TRANSMISSIBILITE :

Transmission interhumaine par des aérosols projetés lors de la toux ou des éternuements
[92].

RESERVOIR :

Humains. La bactérie est souvent située dans les voies respiratoires supérieures des

personnes en santé qu’elle colonise et ou elle se multiple [91].
ZOONOSE : Aucune.
VECTEURS : Aucun.
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS :

Sensibilité a la pénicilline, a la tétracycline, au céfotaxime, a la lévofloxacine, a
I’érythromycine et aux fluoroquinolones, en particulier la moxifloxacine et la gatifloxacine

[97,98].

La bactérie est entierement sensible a la télithromycine, a la vancomycine et au linézolide
[99].

RESISTANCE AUX MEDICAMENTS :

Des souches multirésistantes de S. pneumoniae sont en train d’émerger. Elles présentent
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une forte résistance a la pénicilline, & 1’érythromycine, au céfotaxime, a la 1évofloxacine, a la
tétracycline, aux B-lactamines, aux macrolides, au chloramphénicol et au ceftriaxone [97,100],
certaines souches résistantes aux fluoroguinolones étant également résistantes a la

ciprofloxacine et a la Iévofloxacine [101].
SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS :

I1 a été démontré que 1’exposition au glutaraldéhyde a 0,5 %, a ’hypochlorite de sodium
a1l %, al’iode, a I’éthanol a 70 % et au formaldé¢hyde (efficace a des températures au-dessus

de 20 °C) inactive S. pneumoniae [102,103].
INACTIVATION PHYSIQUE :

Les cellules bactériennes peuvent étre inactivées par la chaleur par suspension dans un

bain-marie a 56 °C pendant 30 minutes [104].
SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE :

S. Pneumoniae peuvent survivre dans la plaque dentaire jusqu’a 7 jours, dans la poussicre
jusqu’a 20 jours, sur le verre entre 1 et 11 jours et dans le poisson congelé jusqu’a 180 jours

[105-107].
1.2.1.3. Streptococcus pyogenes

NOM: Streptococcus pyogenes
CARACTERISTIQUES:

S. pyogénes est une bactérie a Gram positif aérobie extracellulaire [108,109]. Il est formé
de coccus immobiles, non sporulés de moins de 2 um de longueur, se présentant en chainettes
et formant de grosses colonies de plus de 0,5 mm[110,111]. Il a un profil de croissance béta-

hémolytique sur gélose au sang. Il y’a plus de 60 souches de cette bactérie[112,113]
PATHOGENICITE ET TOXICITE:

S. pyogeénes entraine un grand nombre d’infections [114,115]. Elle peut causer 1’angine

streptococcique qui se manifeste par de la fiévre, une hypertrophie des amygdales, un exsudat
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amygdalien, une sensibilité des ganglions lymphatiques cervicaux et une sensation de malaise

[113,116]. Non traitée, I’angine streptococcique dure de 7 a 10 jours [116].

La scarlatine, I’impétigo et la pneumonie sont aussi causés par cette bactérie
[110,113,114,117].

Plus rarement , S. pyogenes peut causer une septicemie, un sepsis, une ostéomyelite, une
arthrite septique, une méningite, une endocardite, une péricardite, une otite moyenne, une

mastite, une cellulite, un érysipele, une myosite et des infections néonatales [110,113,114].

Les infections a S. pyogeénes peuvent entrainer des complications graves comme le
syndrome de choc toxique streptococcique, le rhumatisme articulaire aigué (inflammation des
articulations, cardite et complications du systeme nerveux central), la glomérulonéphrite post-
streptococcique (inflammation, hématurie, fiévre, cedéme, hypertension, anomalies du

sédiment urinaire et douleurs rénales intenses) et la fasciite nécrosante [108,113-115].
EPIDEMIOLOGIE:

La fréquence des différentes manifestations cliniques associées aux infections par cette

bactérie varie selon les différentes parties du monde.

Chague année, on dénombre 616 millions de cas de pharyngite causée par S. pyogénes
partout dans le monde [112,115]. De 15 % a 20 % des enfants d’age scolaire sont porteurs de
S. pyogeénes a 1’état latent au niveau de la gorge; ils sont donc plus susceptibles d’étre atteints

de la maladie [112,116].

L’impétigo est plus fréquent chez les enfants vivant dans des pays ou le climat est chaud

et humide. On signale 111 millions de cas annuels d’impétigo a 1’échelle mondiale [112].

On dénombre 115,6 millions de cas annuels de rhumatisme cardiaque et au moins 18,1

millions de cas d’infections invasives, principalement chez les personnes agées [110,115].
GAMME D’HOTES:
S. pyogenes est exclusivement pathogene chez I’humain [112,114].

DOSE INFECTIEUSE: Inconnue.
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MODE DE TRANSMISSION :

Les principaux modes de transmission sont les gouttelettes respiratoires, le contact des
mains avec des écoulements nasaux et le contact cutané avec des lésions d’impétigo
[112,115,118].

S.pyogénes peut étre détecté dans I’anus, le vagin, la peau et le pharynx; tout contact

avec ces structures anatomiques peut propager I’infection [112,119,120].

Le germe peut étre transmis aux bovins, puis aux humains par le lait cru. Elle peut aussi

étre transmise par des sources alimentaires contaminées (salade, lait et ceuf) [121,123]
PERIODE D’INCUBATION:
La période d’incubation varie habituellement de 1 a 3 jours [116].
TRANSMISSIBILITE:

Les patients qui présentent une pharyngite streptococcique restent infectieux s’ils ne sont
pas traités pendant 7 a 10 jours. Par contre , la période infectieuse est réduite a 24 heures si

I’antibiothérapie est instaurée [116].

La bactérie peut demeurer dans I’organisme a 1’état latent sans provoquer I’infection chez
I’hote pendant des semaines ou des mois; elle est toutefois transmissible lorsqu’elle se trouve a

1’état latent [112].
RESERVOIR:

Les humains sont le principal réservoir de cette bactérie[112,114], bien que les bovins

puissent également servir de réservoir [121,123].
ZOONOSE:

Les vaches infectées par les humains constituent des hotes intermédiaires et peuvent

transmettre la bactérie dans leur lait s’il est consommeé sans avoir été pasteurisé [121].

VECTEURS: Aucun.
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SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS:

S. pyogenes est sensible aux béta-lactamines, a 1’érythromycine, a I’imipenem, a la

rifampicine, a la vancomycine, aux macrolides et a la lincomycine.

Cependant On a remarqué que certaines souches de la bactérie sont résistantes aux
macrolides, au chloramphénicol, aux tétracyclines, a la lincomycine, et au cotrimoxazole
[112,114,124,125].

SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS:

S.pyogenes est sensible a I’hypochlorite de sodium 1 %, au glutaraldéhyde 2 %, a
1’éthanol 70 %, au formaldéhyde 4 %, au propanol 70 %, a I’acide peracétique 2 %, au peroxyde
d’hydrogéne 3 a 6 % et a I’iode 0,16 % [109].

INACTIVATION PHYSIQUE:

S.pyogene est sensible a la chaleur seche (170 °C pendant au moins 1 heure) et a la chaleur
humide (121 °C pendant au moins 15 minutes) [126].

SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE:

La bactérie peut survivre sur les surfaces seches de 3 jours a 6,5 mois [127]. On a
découvert qu’elle peut survivre dans la créme glacée (18 jours), dans le lait cru et le lait
pasteurisé a une température de 15 a 37 °C (96 heures), dans le beurre a température ambiante
(48 heures) et dans le beurre neutralisé (12 a 17 jours)[122].

1.2.2. Gram négatif

1.2.2.1. Klebsiella pneumoniae

Nom : Klebsiella pneumoniae
Caractéristiques :

K. pneumoniae est une bactérie a Gram négatif, non mobile, encapsulée en forme de
batonnet, qui appartient a la famille des Enterobacteriaceae [128,129]. Cette bactérie produit
de la lysine-décarboxylase, mais pas d'ornithine-décarboxylase, et donne en général un résultat

positif au test de VVoges-Proskauer.
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Les membres de la famille des Enterobacteriaceae sont habituellement des anaérobies
facultatifs, et leur taille varie de 0,3 a 1,0 um de largeur et de 0,6 a 6,0 um de longueur [129].

Les espéces du genre K. pneumoniae forme souvent des colonies mucoides [128,129].
Pathogénicité et toxicite :

Les especes du genre Klebsiella sont d'importants pathogénes communs, a l'origine de
pneumonies nosocomiales (7 a 14 % de tous les cas), de septicémies (4 a 15 %), d'infections
urinaires (6 a 17 %), d'infections de plaies (2 a 4 %), d'infections survenant dans les unités de
soins intensifs (USI) (4 a 17 %) et de septicémies néonatales (3 a 20 %) [128].

Elles peuvent également causer des bactériémies et des infections hépatiques et ont été
isolées dans un grand nombre d'infections inhabituelles, notamment des cas d'endocardite,
d'abces médiastinal primaire gazeux, de péritonite, de cholécystite aigué, de myonécrose
crépitante, de pyomyosite, de fasciite nécrosante, d'abces du psoas, d'infection de l'espace

fascial au niveau de la téte et du cou, et d'arthrite septique [128].

Elles sont aussi des pathogénes opportunistes importants, surtout chez les personnes

immunodéprimées.

Les facteurs de pathogénicité des espéces du genre Klebsiella comprennent des adhésines,
des polysaccarides capsulaires, des lipopolysaccharides de surface cellulaire (LSP), des
sidérophores et des toxines, qui jouent chacun un réle particulier dans la pathogenese associée

a Ces especes.

K. pneumoniae est une cause importante de pneumonie et d'abcés pulmonaires d'origine
communautaire ou nosocomiale. L'infection du lobe supérieur est plus fréquente. Elle est aussi
un agent étiologique important des abcés pyogénes du foie.

Epidémiologie :

K. pneumoniae est présente dans le monde entier, en particulier dans les régions tropicales

et subtropicales. Elles est ubiquiste, c'est-a-dire qu'on la rencontre partout, notamment dans les

milieux forestiers, la végétation, le sol, I'eau et les muqueuses des especes hotes [128].

28



Ces agents pathogenes causent principalement des infections nosocomiales. Les hommes
adultes sont plus vulnérables a l'infection par Klebsiella que les femmes [128]. Le risque
d'infection et le taux de portage de Klebsiella augmentent avec la durée du séjour a I'hopital;

d'apres une étude, le taux de portage augmente de 11 a 42 % en 14 jours d'hospitalisation [128].

K. pneumoniae est I'espéce du genre Klebsiella la plus pathogene pour I'hnumain. Elle est
présente dans le rhinopharynx et le tractus intestinal de I'numain a I'état de saprophyte [130].
C'est I'une des premiéres causes de pneumonie d'origine communautaire. C'est aussi une cause
importante d'abces hépatique primaire et d'infection des espaces fasciaux chez les patients
diabétiques en Asie, en particulier a Taiwan [128].

Gamme d'hotes :

Humains, chevaux, bovins, oiseaux de proie; commune chez tous les mammiféres
australiens [128].

Mode de transmission :

K. Pneumoniae peut étre transmise par contact cutané avec des objets ou des surfaces
contaminées par I'environnement [128], comme les éponges en luffa [128], le matériel médical
[130], et les produits sanguins.

Période d'incubation : inconnue

Transmissibilité :

K. Pneumoniae peut étre transmise d'une personne a une autre. Environ un tiers des
individus sont porteurs de bactéries du genre Klebsiella dans leurs féces [128] ; selon plusieurs
études, les taux de détection varient de 5 a 36 % [130]. On a observé que des bactéries du genre
Klebsiella sont souvent présentes sur les mains du personnel hospitalier [128].

Réservoir :

Les humains infectés, avec ou sans symptdmes de la maladie, sont le principal réservoir
des bactéries du genre Klebsiella [128,129,130]. Les autres sources sont notamment les
nourrissons infectés par des souches envahissantes de Klebsiella [128], les patients hospitalisés
et certaines plantes [131].

Zoonose : Aucune.

Vecteurs : Aucun.
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Sensibilité aux médicaments :

K. Pneumoniae présente une résistance aux pénicillines, en particulier I'ampicilline et la
carbénicilline [128]. Cette résistance aux antibiotiques s’est élevée du fait qu'un nombre
croissant de souches du genre Klebsiella semblent produire des céphalosporinases, des

carbapénémases et des béta-lactamases a spectre étendu [128,129,130].

D'aprés les résultats de certaines études effectuées en Europe et aux Etats-Unis, les plages
de sensibilité sont les suivantes [128]: ceftazidime (92-95 %), ceftriaxone (96-98 %),
céfotaxime (96 %), pipéracilline-tazobactam (90-97 %), imipéném (98-100 %), gentamicine
(95-96 %), amikacine (98-99 %), triméthoprimsulfaméthoxazole (88-90 %).

La resistance tend a étre plus élevée dans le cas des souches isolées chez les patients
hospitalisés dans une USI que dans celui des patients hospitalisés dans une autre unité. On a

caractériseé des isolats pan-résistants dans le sous-continent indien [132].
Sensibilité aux désinfectants :

Les bactéries a Gram négatif sont sensibles aux composés phénoliques, aux hypochlorites
(hypochlorite de sodium a 1 %), aux alcools (éthanol a 70 %), au formaldéhyde (18,5 g/L; 5 %

au formaline dans I'eau), au glutaraldéhyde et aux solutions a base d'iode (0,075 g/L) [133].
Inactivation physique :

On a observé une réduction de la croissance et de I'activité métabolique de K.pneumoniae
a des températures supérieures a 35 °C [134]. Elle est sensible a la chaleur humide et a la chaleur
séche [135]

Survie a I'extérieur de I'hote :

K. Pneumoniae se multiplie rapidement a la surface de la pomme de terre et de la laitue,

leur nombre pouvant dépasser les 103 organismes par gramme de surface [128].

On rencontre des organismes de ce genre dans les éponges végétales en luffa. Ils ne se
multiplient pas facilement sur la peau humaine; on les rencontre généralement sur les surfaces

contaminees et chez les individus infectes, de méme que dans I'environnement, notamment dans
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les eaux de surface, dans les eaux usées, dans le sol et sur les végétaux, ou ils peuvent survivre

pendant de longues périodes [130].
1.2.2.2. Pseudomonas aeruginosa

NOM : Pseudomonas aeruginosa
CARACTERISTIQUES: :

P. aeruginosa appartient a la famille des Pseudomonadaceae. C’est une bactérie & Gram
négatif, aérobie, mobile, de 2 a 4 um de longueur, en forme de batonnet renflé, avec un flagelle
polaire jouant un role important dans la pathogeénicité [136-138]. Elle est asporulée et peut
produire des pigments, tels que la pyocyanine (vert-bleu) et la pyorubrine (jaune-vert)

fluorescentes [136,139-142].

P. aeruginosa peut sécréter un vaste éventail de toxines extracellulaires, notamment
I’exotoxine A et des entérotoxines [143]. D’autres substances comme 1’acide hydrocyanique,
des substances hémolytiques, des enzymes protéolytiques et des biofilms peuvent également
contribuer a la pathogénicité de cette espéce. La combinaison de toxines et de substances
dangereuses est un facteur qui joue un réle déterminant dans la forte virulence de P.aeruginosa
dans différents hétes [144].

PATHOGENICITE ET TOXICITE :

P. aeruginosa est un germe opportuniste qui envahit souvent le tissu de héte et cause une
infection et une bactériémie chez les sujets immunodéprimés (p. ex. VIH/sida, fibrose kystique
du pancréas, bronchiectasie et maladie pulmonaire obstructive chronique sévere, brilures,

affection maligne ou diabéte sucré) [145,146].

L’infection se localise souvent dans les voies respiratoires inférieures et sa gravité varie,
allant de la colonisation sans réponse immunologique a la bronchopneumonie nécrosante
sévere; une telle infection grave chez des patients atteints de fibrose kystique est presque

impossible a éradiquer une fois qu’elle est établie dans les voies respiratoires [147].

Parmi les autres infections possibles, on peut citer 1’endocardite, 1’ostéomyélite, les
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infections urinaires, les infections gastro-intestinales, la méningite et, fréquemment, la
septicémie [148] . Cette espece est également la plus virulente, s’accompagnant d’un taux de

mortalité de 30 %, qui peut étre plus élevé selon les facteurs prédisposants [139].
EPIDEMIOLOGIE :

Distribution dans le monde entier. Cette bactérie cause souvent des problémes dans les
hopitaux, car elle peut étre présente sur les appareils, augmentant le risque d’infections
nosocomiales [147]. De 30 a 40 % des personnes atteintes de fibrose kystique contracteront une

infection a Pseudomonas.

P. aeruginosa est a I’origine de 20 % des pneumonies et de 16 % des infections urinaires
[149]. Sa prévalence dans la collectivité est inférieure a celle dans les hopitaux, et les cas

d’infection grave d’origine communautaire sont rares [150].
GAMME D'HOTES :

Humains, animaux (sauvages, domestiques, bétail) et plantes (flore et champignons)
[151].

DOSE INFECTIEUSE : Inconnue chez les humains [152].

MODE DE TRANSMISSION :

Les principales voies de transmission sont I’exposition cutanée et 1’exposition pulmonaire
a des aérosols inhalés qui ont été projetés par des personnes infectées [148]. La bactérie peut
souvent pénétrer dans 1’organisme par des blessures et des plaies [138]. Le recours & des
ventilateurs mécaniques contaminés dans les hopitaux est également une source courante

d’infections nosocomiales [147].
PERIODE D'INCUBATION :

La durée varie selon I’infection, une infection oculaire pouvant se manifester 24 a 72

heures apres 1’infection [153]
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TRANSMISSIBILITE :

La transmission interhumaine de 1’infection est possible, en particulier entre patients

atteints de fibrose kystique [154]
RESERVOIR:
Humains infectés, animaux, eau, sol contaminés [151].
ZOONOSE : Aucune.
VECTEURS : Aucun.
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS :

P. aeruginosa est sensible aux pénicillines a spectre étendu (telles que la ticarcilline,
I’azlocilline et la pipéracilline), aux aminosides, aux céphalosporines, aux fluoroquinolones,

aux polymixines et aux monobactames [147].
RESISTANCE AUX MEDICAMENTS :

Des souches multirésistantes notamment contre la carbénicilline, les céphalosporines, la

ceftazidime et la ciprofloxacine sont en train d’émerger [147]
SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS :

P. aeruginosa est sensible a 1’éthanol a 70 %, a ’hypochlorite de sodium a 1 %, au
glutaraldéhyde a 2 % et au formaldéhyde [155].

INACTIVATION PHYSIQUE :

P. aeruginosa est inactivée par la chaleur seche a une température entre 170 et 250 °C ou
plus, pendant au moins 30 minutes, ou par la chaleur humide a une température de 121 °C

pendant 15 minutes ou plus [156].
SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE :

Ces bactéries peuvent survivre pendant des mois sur des surfaces seches et des objets
inanimés ; I’humidité peut accroitre sa persistance [157] . Les bactéries présentes dans de I’eau
distillée peuvent survivre pendant des mois avec un minimum de nutriments [158].
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1.2.2.3. Haemophilus influenzae

NOM : Haemophilus influenzae (type b)
CARACTERISTIQUES :

H. influenzae de type b (Hib) est un coccobacille & Gram négatif [161]. Cette bactérie
n'est pas mobile ni acido-alcoolo résistant. Hib pousse dans des conditions aerobies [162], mais

il peut aussi pousser en milieu anaérobie (aérobie-anaerobie facultatif) [161].

Elle comprend six sérotypes différents sur le plan antigénique (« a » & « f ») selon
I'antigene polysaccharide capsulaire. H.influenzae est subdivisée en 8 biotypes par trois
épreuves biochimiques (indole, uréase et ornithine décarboxylase) [161]. La plupart des

souches de Hib appartiennent aux biotypes I et 11.
PATHOGENICITE ET TOXICITE :

Une infection a H. influenzae (type b) peut causer une méningite (50 % de tous les cas,
adultes et enfants), une épiglottite (17 %), une pneumonie (15 %), une arthrite septique (8 %),

une cellulite (6 %), une ostéomyélite (2 %) ou une bactériémie géneralisée (2 %) [162].

La méningite peut débuter comme une infection bénigne des voies respiratoires
supérieures [160]. Aprés un traitement adéquat, le rétablissement est complet chez les adultes
[163], mais, chez les enfants, le taux de mortalité atteint 2 a 5 %, méme avec un traitement. Des
séquelles telles qu'une perte de l'audition, un retard mental, des convulsions, une perte de la

vision ainsi qu'un retard moteur ou de la parole peuvent survenir dans 15 a 30 % des cas [160].

Les autres maladies associées a l'infection comprennent la pneumonie, I'ostéomyélite,

I'arthrite septique et la péricardite [160].
EPIDEMIOLOGIE :

Avant l'arrivée du vaccin, un enfant sur 200 agés de moins 5 ans développait une maladie
liée a Hib, particulierement entre I'4ge de 6 et 12 mois [160]. Apres l'introduction du vaccin en
1986 [164]. I'incidence a diminué de 97 % [160].
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Actuellement, Hib est plus fréquent dans les pays en développement, et les populations
autochtones sont plus a risque [159]. Les cas observés chez les adultes sont rares et la maladie

est habituellement associée a un état d'immunodépression [165].

L'infection est caractérisée par un profil saisonnier bimodal : on observe des pics de

méningite de septembre a décembre et de mars a mai [166].
GAMME D'HOTES: :
Hib parasite obligatoirement I'humain [161].
DOSE INFECTIEUSE : Inconnue
MODE DE TRANSMISSION :

Par des gouttelettes de salive ainsi que par contact avec des sécrétions du nez ou de la
gorge durant les périodes de contagion. La porte d'entrée la plus courante est le nasopharynx
[167].

PERIODE D'INCUBATION : De 2 & 4 jours [168].
TRANSMISSIBILITE :

Hib n'est pas tres contagieux [162]. Aucune transmission 48 heures apres le début d'une

antibiothérapie efficace [169].
RESERVOIR :
Les humains constituent le seul réservoir connu [160].
ZOONOSE : Aucune [159].
VECTEURS : Aucun [159].
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS :

Hib est sensible aux céphalosporines de troisieme génération et au chloramphénicol
[160].
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RESISTANCE AUX MEDICAMENTS :

La bactérie est résistante a l'ampicilline, au triméthoprime-sulfaméthoxazole, a la

clarithromycine, a la tétracycline, au chloramphénicol et a la rifampicine [170].
SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS :

Hib est sensible a I'éthanol a 70 %, le formaldéhyde, les désinfectants phénoliques,
I'nypochlorite de sodium a 1 %, le glutaraldéhyde, les iodophores et I'acide peracétique[171].

INACTIVATION PHYSIQUE :

Hib est inactivé par les micro-ondes (173], les rayons UV [172], les rayons gamma [174],
la chaleur humide (121 °C pendant au moins 20 minutes) [175] et la chaleur séche (165-170 °C
pendant 2 heures).

SURVIE A L'EXTERIEUR DE L'HOTE :

Hib ne survit pas longtemps dans I'environnement [162], mais peut survivre pendant plus

de 18 heures dans une muqueuse et pendant 12 heures sur du plastique [176].
2. Parasites

2.1. Entamoeba histolytica
NOM : Entamoeba histolytica
CARACTERISTIQUES :

E. histolytica est un protozoaire non flagellé qui posséde des pseudopodes. Ce parasite de
I’humain fait partie de I’embranchement des Sarcomastigophora, du sous-embranchement des
Sarcodina, de la classe des Lobosa, de 1’ordre des Amoebida et de la famille des Entamoebidae
[178,179].

Au cours de son cycle évolutif, E. histolytica prend successivement deux formes, a savoir

la forme d’un trophozoite amiboide et la forme kystique infectieuse [177-179].

Apreés leur ingestion et de leur passage dans I’estomac, les kystes infectieux perdent leur

coque protectrice et libérent des trophozoites actifs dans le cOlon. Les trophozoites se
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multiplient ensuite par simple division binaire et s’enkystent au fil de leur progression dans le
cblon, leur mobilité étant assurée par des expansions cytoplasmiques appelées pseudopodes
[179-182]. Les kystes sont finalement excrétés dans les selles; ils peuvent survivre dans un

environnement humide pendant quelques semaines, voire des mois [182].

Les trophozoites invasifs sont anaérobies facultatifs, mesurent de 10 a 60 um de diamétre;
ils sont dotés d’un noyau simple muni d’un caryosome central, et leur mise en culture nécessite
des milieux de culture axéniques complexes [179]. On note la présence de vacuoles alimentaires
dans le cytoplasme des trophozoites actifs; a I’examen des échantillons de selles diarrhéiques,
elles contiennent parfois des érythrocytes de 1’hote. Les kystes, mesurant entre 10 et 15 pum,
sont ronds, entourés d’une paroi chitineuse, et contiennent entre un et quatre noyaux, du

glycogene et des assemblages de ribosomes appelés corps chromatoides [181].

PATHOGENICITE ET TOXICITE :

L’infection par E. histolytica peut étre asymptomatique, ou symptomatique avec ou sans
invasion tissulaire [178].

La plupart des cas d’infection par E. histolytica (90 %) sont asymptomatiques et ne sont
associés qu’a une excrétion de kystes dans les selles des sujets atteints [178,183,184].

Les sujets symptomatiques présentent principalement une atteinte intestinale [177,179].
La dysenterie amibienne comporte une diarrhée associée a une douleur abdominale basse, de
fortes crampes abdominales, une faible fiévre et une présence persistante de mucus ou de sang
dans les selles [178,179,184]. L’apparition d’ulcéres attribuables a I’invasion de la paroi
intestinale par les trophozoites est possible [178]. Dans de rares cas, I’infection peut se
compliquer d’atteintes graves, notamment une perforation abdominale, une entérocolite
nécrosante, un mégacdlon toxique, une péritonite ou un amoebome [178,184].

Les manifestations extra-intestinales de I’infection par E. histolytica comprennent les
abcés du poumon, qui peuvent évoluer vers une pneumonie ou un empyeme, les abces du foie
et rarement les abces cérébraux [178,179,181]. L’extension d’un abcés vers le péricarde
constitue la manifestation la plus grave de I’atteinte; elle peut en effet entrainer une compression

cardiaque menant au déces, ou encore une péricardite chronique [178,179].
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EPIDEMIOLOGIE :

E. histolytica est observé partout dans le monde et représente la deuxiéme cause en
importance de decés par parasitose [178,181,183]. Selon les estimations, E. histolytica

infecterait 500 millions de personnes par année, causant 50 millions de cas d’abcés du foie et

de colite et 40 000 & 100 000 deces [178,181,183].

L’infection par E. histolytica est plus répandue dans les régions tropicales et
subtropicales, notamment au Mexique, en Afrique du Sud et de I’Ouest, en Amérique du Sud
occidentale et en Asie du Sud [178,179]. Le taux d’infection est aussi ¢élevé dans les régions
tempérées ou les pratiques d’hygiéne laissent a désirer [178]. Les voyageurs qui se rendent dans

des régions d’endémicité sont aussi a risque de contracter E. histolytica [181].

Malgré que les abces amibiens du foie soient rares (moins de 5 % des cas), ils constituent

la manifestation extra-intestinale la plus fréquente de 1’infection par E. histolytica [185].
GAMME D’HOTES : Humain, primates non humains [181].
DOSE INFECTIEUSE :
La dose infectieuse moyenne est supérieure a 1 000 microorganismes [179].
MODE DE TRANSMISSION :

La transmission par voie oro-fécale est possible par ingestion d’aliments ou d’eaux
contaminées par des matiéres fécales contenant des kystes d’E.histolytica [177-179,184]. La

transmission sexuelle est aussi possible [179,181].
PERIODE D’INCUBATION :

L’atteinte intestinale causée par E. histolytica peut apparaitre de quelques jours a

plusieurs mois apres 1’ingestion de kystes infectieux [178].

Les abcés amibiens du foie associés a E. histolytica apparaissent quant a eux

habituellement de 8 a 20 semaines apres le départ d’une région ou 1’amibiase est endémique

[185].
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TRANSMISSIBILITE :
L’amibiase peut se transmettre entre les membres d’une méme famille [181].

La transmission directe entre humains se produit par voie oro-fécale en présence de

mauvaises conditions d’hygiéne [179].

La transmission sexuelle se produit quant a elle principalement entre hommes

homosexuels [179].
RESERVOIR : Humain et primates non humains [179,181].
ZOONOSE : Aucune.
VECTEURS : Aucun.
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS :

Les trophozoites sont sensibles au métronidazole, aux dérivés nitro-imidazolés comme le

tinidazole, le secnidazole et I’ornidazole, a I’émétine et a la chloroquine [186].

Les Kkystes sont quant a eux sensibles au furoate de diloxanide, a la

diiodohydroxyquinoléine et a la paromomycine [178,186].
RESISTANCE AUX MEDICAMENTS :
Une résistance au métronidazole induite en laboratoire a été signalée [186].
SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS :

E. histolytica est sensible a 1’ozone, au dioxyde de chlore, aux solutions iodées a 8 ppm

et au chlore libre, en ordre décroissant [187,188].
INACTIVATION PHYSIQUE :

Les kystes amibiens peuvent étre inactivés par une chaleur de 50-56 °C, par le
rayonnement solaire [177,189] ou par congélation [190] La pasteurisation et 1’ébullition bréve

sont suffisantes pour éliminer le risque de transmission d’E. histolytica [190]
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SURVIE A L’EXTERIEUR DE L’HOTE :

Les kystes peuvent survivre dans 1’eau, le sol et les aliments pendant des jours, voire des
semaines [177,178]. Les trophozoites réussissent difficilement a survivre a I’extérieur du corps

humain [181].
2.2. Autres

Paragonimus westermani, Echinococcus.
3. Champignons

3.1. Aspergillus
NOM : Aspergillus.
CARACTERISTIQUES:

Le genre Aspergillus appartient a la classe des Euascomycetes de 1’embranchement
Ascomycota [191]. 1 s’agit d’espéces anamorphes (asexuées) ayant des formes télomorphes

connues ou présumeées dans la famille des Trichocomaceae [191].

Le genre Aspergillus est subdivisé en sept sous-genres, qui regroupent chacun plusieurs
espéces [191]. On recense environ 184 espéces du genre Aspergillus, dont 40 sont une cause

documentée d’infection chez ’humain ou I’animal [191].

Aspergillus se reproduit en formant des conidies portées par des phialides unisériées ou
bisériées [191]. Les colonies d’Aspergillus croissent rapidement et peuvent étre de couleur

blanche, verte, jaune ou noire [191].
PATHOGENICITE ET TOXICITE:

Aspergillus regroupe de nombreuses especes, dont une quarantaine qui sont une cause

documentée d’infection chez I’humain ou I’animal [191].

Le terme aspergillose est une appellation générique utilisée pour décrire les infections
causées par différentes especes du genre Aspergillus [191]. La majorité des cas d’aspergillose

sont causés par A. fumigatus, alors qu’A. flavus et A. niger viennent au deuxiéme rang des
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especes pathogenes du genre Aspergillus les plus répandues dans le monde [191].

Parmi les maladies provoquées par Aspergillus figurent des allergies cliniques
(aspergillose bronchopulmonaire allergique, rhinite, maladie du poumon de fermier), des
infections superficielles et locales (infections cutanées, otomycose, trachéobronchite), des
infections associées a des lésions tissulaires (aspergillome, ostéomyelite) et des infections

pulmonaires et extrapulmonaires envahissantes [191].

Les infections envahissantes imputables a Aspergillus touchent principalement les
personnes immunodéprimées et sont les formes d’infection les plus graves pouvant étre

provoquées par les microorganismes de ce genre [191].
EPIDEMIOLOGIE:

Les espéces du genre Aspergillus sont présentes dans le monde entier et sont largement
répandues dans I’environnement [193]. Elles sont rarement une cause de maladie chez I’humain

et se trouvent principalement chez les sujets immunodéprimés [193].

Aux Etats-Unis, le nombre de décés associés a l’aspergillose chez les individus
immunodéprimés a augmenté, passant de 0,04 déces pour 100 000 personnes en 1980 a 0,15
déces pour 100 000 personnes en 1997 [194].

Dans ce pays, en 2006, 1’aspergillose envahissante affichait une incidence de 12,7 % et

un taux de déces de 13 % chez les patients atteints de leucémie aigué [195].

Par rapport a 2003, ou ces valeurs s’élevaient respectivement a 5,8 % et a 24 %, on
observe une augmentation de I’incidence de 1’aspergillose envahissante et une diminution de la

mortalité associée a cette affection dans ce groupe de patients.
GAMME D’HOTES:
Humains, vaches, dauphins, oiseaux et chevaux [191,196].
MODE DE TRANSMISSION:

Inhalation de conidies en suspension dans 1’air, par I’intermédiaire de 1’eau contaminée,
b

et infections nosocomiales (les matieres plastiques et les tissus utilisés dans les hopitaux
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peuvent étre des sources importantes d’Aspergillus) [191,192,197,198].
DOSE INFECTIEUSE: Inconnue.
PERIODE D’INCUBATION: 2 jours — 3 mois [198].
TRANSMISSIBILITE:
Aucune preuve de transmission interhumaine [198].
RESERVOIR:

Les conidies d’Aspergillus se trouvent dans le sol et la matiére organique [192]. L’cau et

les aliments peuvent également constituer des réservoirs pour la transmission d’Aspergillus

[197].
ZOONOSE: Aucune.
VECTEUR : Aucun.
SENSIBILITE AUX MEDICAMENTS:

Aspergillus est résistant a I’itraconazole [199]. On a observé que certains isolats d’A.
fumigatus sont résistants au voriconazole, au posaconazole et aux échinocandines [199]. Cet

organisme est sensible au voriconazole et a I’amphotéricine B [192].
SENSIBILITE AUX DESINFECTANTS:

A. niger et A. fumigatus sont sensibles au glutaraldéhyde a 0,5 % dans une solution
alcaline [200]. A. niger est également sensible au butylparabéne a 0,125 % [201]. Aspergillus

est également sensible a I’hypochlorite de sodium et au sulfate de cuivre [197].

INACTIVATION PHYSIQUE:

L’irradiation par micro-ondes & 800 watts pendant 90 & 120 secondes entraine

I’inactivation des conidies d’A. fumigatus et d’A. flavus [197].

En général, Les conidies sont résistantes a la chaleur [193]; toutefois, on a observé qu’un
traitement a 60 °C pendant 45 minutes inactivait totalement les conidies d’A. niger et d’A. flavus
[197].
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Cette procédure ne permet pas d’inactiver totalement I’espéce A. fumigatus, considérée
comme la plus pathogéne, méme si elle a pour effet de diminuer sa concentration initiale de 3

logarithmes.
SURVIE A L’EXTERIEUR DE L’HOTE:

Peut survivre dans le sol et dans la matiére végétale en décomposition [192].

3.2. Autres

Histoplasma, Cryptococcus, Mucorales.
4. Facteurs favorisants

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés, qui sont listés dans le tableau I1. Les abcés
pulmonaires surviennent plus fréquemment chez les patients agés, en raison de 1’augmentation
de l’incidence des pathologies parodontales et la prévalence accrue de dysphagie et de

bronchoaspiration.

On retrouve la plupart du temps une consommation alcoolo-tabagique, avec une

prédominance masculine.

Dans une série de cas entre 1968 et 2004, réalisée dans un centre urbain a forte prévalence

alcoolo-tabagique, on retrouve une moyenne d’age de 41 ans [202].

Les facteurs associés a un mauvais pronostic comprennent 1’age avancé, la dénutrition,
une immunosuppression (VIH, traitements immunosuppresseurs, tumeur maligne), et la durée

des symptdmes de plus de huit semaines.[203]
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Tableau Il : Facteurs de risque pour des abces pulmonaires a germes anaerobes [203].

Risque de bronchoaspiration
+ Altération du réflexe de toux (par exemple cachexie)

» Troubles de ['état de conscience (par exemple épilepsie)
+ Abus d'alcool ou de drogues
» Troubles de la deéglutition

Obstruction endobronchique
+ Carcinome bronchique
» Corps étranger

Mauvais état bucco-dentaire

Lésion pulmonaire préexistante
» Tuberculose pulmonaire cavitaire ancienne
+ Maladies pulmonaires obstructives chroniques
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|. Porte d’entrée

Les germes responsables d’abces peuvent atteindre le parenchyme pulmonaire par voie

bronchogéne, hématogéne ou par contiguité.
- Voie bronchogene

L’inhalation du contenu oropharyngé joue un role primordial dans le développement des
abces pulmonaires primaires. Cette inhalation se voit surtout chez les sujets ayant des facteurs
de risque exposant a des micro-inhalations [204].

- Voie hématogéne
Les germes peuvent atteindre secondairement le parenchyme pulmonaire via une

bactériémie ou suite au développement d’embolies septiques souvent multiples.

C’est le cas de I’endocardite infectieuse sur la valve tricuspide et de la toxicomanie

intraveineuse.

Le syndrome de Lemierre, une infection oropharyngée aigué suivie d’une
thrombophlébite septique de la veine jugulaire interne, est une cause rare d’abcés pulmonaire.
De méme pour la thrombose de la veine cave inférieure secondaire a une infection des tissus

mous du membre inférieur.
- Par contiguité
Plus rarement encore, une infection de voisinage (médiastinale, sous-diaphragmatique,

de la paroi thoracique) peut se propager vers les poumons [205].

Il. Mécanisme

Les sécrétions inhalées passent initialement au niveau des bronches distales, causant une
pneumonie [206]. Dans les 24 a 48h, une large zone d’inflammation va se développer. Une a
deux semaines suivant I’inhalation, les toxines bactériennes, les microthromboses veineuses et

les enzymes protéolytiques des neutrophiles vont favoriser la formation d’un foyer de nécrose

[207].
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Ce foyer, dont le contenu est acide et le potentiel oxydo-réducteur est bas, va favoriser la
multiplication des germes anaérobies. La cavitation se produit lorsque I’érosion du parenchyme
pulmonaire conduit a la communication avec une bronche, ce qui favorise le drainage du

matériel nécrotique, I’entrée d’air et la création d’un niveau hydro-aérique .
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I. Signes fonctionnels

Le tableau clinique dépend du caractére aigu ou chronique de 1’abces.
1. Abceés aigu

Durée d’évolution inférieure & 6 semaines

Au début, les symptémes des abcés pulmonaires sont similaires a ceux des pneumonies.
Les symptdmes évoluent généralement depuis plus de 14 jours avec une moyenne de 3 semaines
[208].

Ils associent des signes respiratoires a type de toux, de dyspnée et parfois de douleur
thoracique en cas d’abces périphérique, a des signes généraux (fiévre, sueurs nocturnes,
asthenie).

Initialement, la toux est seche. Elle devient secondairement productive, ramenant une
vomique qui traduit I’installation d’une communication bronchique [209]. Environ la moitié

des abcés s’associent a des expectorations purulentes [210].

Dans certains cas, I’érosion des vaisseaux bronchiques est responsable d’une hémoptysie
parfois massive, menacante [211]. Une odeur nauséabonde des expectorations doit orienter vers

des germes anaérobies [212].
2. Abces chronique

Durée d’évolution au-dela de 6 semaines

En cas d’abceés chronique, les symptdmes sont trainants depuis plusieurs semaines [213].
Les signes généraux dominent le tableau clinique. IIs sont a type d’asthénie, amaigrissement,

sueurs nocturnes. Une hémoptysie est parfois observée.
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I1. Examen physique

1. Examen général

L’examen général du patient permet de déceler une fievre. En cas d’abces chronique, le
patient est souvent cachectique et pale. Cette paleur est secondaire a une anémie inflammatoire.

Un hippocratisme digital peut rarement se voir [214].

L’examen physique peut montrer dans certaines situations des signes en rapport avec le
facteur causal tels que des signes d’endocardite ou une perte du réflexe nauséeux en cas de

troubles neurologiques.

2. Examen pleuro-pulmonaire

L’examen pleuro-pulmonaire montre souvent un syndrome de condensation [215] avec
parfois un souffle amphorique [208]. La présence de réles ronflants localisés témoigne de la

présence d’un obstacle bronchique (tumeur, corps étranger).
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I. Diagnostic biologique
1. Diagnostic biologique non spécifique

-Numération de la formule sanguine :

La numération de la formule sanguine montre Une constante hyperleucocytose,
habituellement importante, entre 15 et 20.000 avec une polynucléose neutrophile, assez précoce

et durable.
Une anémie inflammatoire est possible dans les abcés chroniques.
-VS : accélérée
CRP : positive

Par ailleurs on effectuera aussi un ionogramme sanguin, une glycémie a jeun, un bilan

hépatique et rénal, protidogramme et une sérologie HIV pour mieux apprécier le terrain.

2. Diagnostic biologique spécifique

Tableau 111 : Diagnostic microbiologique de I’abcés pulmonaire [216,217] .
Techniques Points forts Points faibles
Cultures d'expectorations Faclle 4 e de routine Peu sensible (contamination par flore oropharyngée)
Aspiration orotrachéale/nasotrachéale
Culture de liuide pleura Spécfiue §i développement d'dpanchement pleural ou d'empyéme
Hémoculure Spécifique Se postive seulement dans 5% des cas”
Prélevements par bronchoscopie | Permet une inspection de [arbre bronchique | Souvent, contamination par l flore oropharyngee
+ aspirations bronchiques dans lo méme tamps (exclusion dun carcinome | Lo brossage protégé demande un matériel spécial qui 'est
+ lvage bronchoalviolare endobronchique, dun corps étranger) pas toufours disponible
+ brossage protégé
Ponction transthoracique Le plus fable pour obtenir un germe Complications (pneumathorax, fistule broncho-pleurale
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2.1. Prélevements bactériologiques

Les prélevements a visée bactériologique doivent étre realisés avant tout traitement

antibiotique.

2.2. Examen cytobactériologique des crachats

L’examen cytobactériologique des crachats (ECBC) est demandé de fagon systématique

chez tous les patients ayant un abces du poumon.

Il permet d’identifier les abces pulmonaires attribués a des microorganismes aérobies. Sa
contribution au diagnostic des germes anaérobies est faible a cause de sa fréquente

contamination par la flore buccale [208].

L’observation d’une flore mixte indique fortement la présence de germes anaérobies et

doit orienter rapidement le diagnostic.

2.3. Hémocultures

Les hémocultures sont systématiquement réalisées. Elles sont positives en cas d’abcés a
germe aérobie a dissemination hématogéne. Elles contribuent au diagnostic bactériologique

dans uniquement 5 % des cas [218].

2.4. Préléevement des sécrétions bronchiques distales.

Ces prélevements doivent étre réalisés pour culture des anaérobies lorsque la réponse

initiale au traitement est médiocre.

Les techniques utilisées comprennent le prélévement trachéal distal, 1’aspiration

transthoracique, les brossages bronchiques et le lavage broncho-alvéolaire (LBA).

Bien que ces méthodes puissent s’avérer utiles chez certains patients, elles sont rarement
nécessaires dans la prise en charge clinique de routine. Leur rentabilité est variable en fonction

de la nature de ’examen et des études.
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La contribution au diagnostic bactériologique par LBA a été bien étudiée chez les patients
atteints de pneumopathie infectieuse et non d’abces pulmonaire. En fonction des études, sa

sensibilité varie de 34 % a 46 % [219,220].
2.5. Culture du liquide pleural

En cas d’empyéme associé, une culture du liquide pleural peut isoler un germe aérobie.

Cette technique permet de confirmer le diagnostic bactériologique dans 17 % des cas [221].

2.6. Culture du liquide de ponction d’abces

L’¢étude bactériologique du liquide de ponction percutanée d’abcés a une meilleure
rentabilité (63 %) que celui des hémocultures, des expectorations et du LBA. Sa réalisation

serait utile lorsque les autres prélevements ne sont pas contributifs [222,223].

Cette technique est possible uniquement lorsque I’abcés est sous-pleural. Le rapport

bénéfice/risque doit donc étre évalué avant d’entreprendre cette technique.

I1. Diagnostic radiologique

1. Radiographie thoracique

o La radiographie du thorax fait souvent le diagnostic et permet également de
surveiller la réponse thérapeutique.

o L’aspect est celui d’une cavité pulmonaire surmontée d’un niveau hydro-aérique
présent dans 76 % des cas [224]. La taille du niveau est inchangée sur la radiographie
thoracique de face et de profil. Typiquement, la paroi de I’abcés est épaisse et

irréguliere, entourée le plus souvent d’un infiltrat parenchymateux.
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Figure 6 : Opacité de tonalité hydrique délimitée par une paroi épaisse, surmontée d’un

niveau hydro-aérique et entourée d’un infiltrat parenchymateux [225].
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Figure 7 : Abcés pulmonaire gauche avec le niveau hydro -aérique [225].
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Figure 8 : Abcés a droite sur un cliché de profil [225].

La topographie précise de 1’abces est mieux étudiée sur un cliché thoracique de profil.
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2. Scanner thoracique
Il joue plusieurs roles :
> Diagnostic positif :
Le scanner thoracique est plus sensible que la radiographie standard.
Il joue un réle important dans la détection des abcés pulmonaires méme de petite taille.

L’abces pulmonaire se présente sur le scanner comme une lésion a paroi épaisse et centre
hypodense. Un niveau hydroaérique initialement absent va progressivement se constituer
[226](Figure 9).

Afin de bien délimiter I’abces dont la paroi est parfois noyée dans la condensation

adjacente , I’injection du produit de contraste est nécessaire (Figure 10).

Les bronches et les vaisseaux adjacents se terminent de fagcon abrupte en contact avec la

paroi externe de I’abcés [227].
> Siege :
Le siege exact dépend du mode de contamination.
Dans 75 % des cas, les abces primitifs, en rapport avec une inhalation, se
localisent au niveau du segment postérieur du lobe supérieur droit et des
segments apicaux des deux lobes inférieurs.
Moins fréeqguemment, la localisation se situe au niveau du lobe supérieur gauche [228].

En cas de dissémination hématogene, I’abces peut se localiser a n’importe quel niveau du

parenchyme.
> Diagnostic différentiel :

Le scanner thoracique permet également de différencier un abcés pulmonaire d’un

empyeme.

L’abces pulmonaire se présente généralement sous la forme d’une cavité arrondie a paroi
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épaisse au sein du parenchyme pulmonaire, sans compression des bronches adjacentes. Cette

cavité forme un angle aigu avec la paroi thoracique.

Contrairement a I’empyéme qui a une forme lenticulaire, forme un angle obtus avec la

paroi du thorax et provoque une compression du parenchyme adjacent (Figure 11).
> Diagnostic étiologique :
La tomodensitométrie est également utile pour exclure 1’obstruction

endobronchique due a une tumeur maligne ou & un corps étranger. Sa présence se traduit

radiologiquement par une atélectasie.
Le scanner permet ¢galement d’orienter le diagnostic microbiologique .
Ainsi, la découverte d’une atteinte costale telle qu'une 1€sion ostéolytique est

fortement évocatrice d’une actinomycose pulmonaire [229].
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Figure 9 : Volumineuse lésion cavitaire a centre hypodense et a paroi épaissie siege d’un

niveau hydroaérique mesurant10,8 x 6,5 cm en rapport avec un abceés pulmonaire [226].
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Figure 10 : Meilleure visualisation de la paroi de ’abcés pulmonaire apres

injection du produit de contraste [226].
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Figure 11 : Poche pleurale antérobasale droite a paroi épaisse sera cordant a angle obtus
avec la paroi thoracique siége de niveau hydro-aériques et de clartés piégés en rapport

avec un pyopneumothorax enkysté [226].

62



3. Echographie thoracique

L’échographie thoracique n’est pas un examen de routine pour le diagnostic des abcés

pulmonaires.
Elle trouve sa place dans certaines situations ou 1’abces est périphérique[230].

Dans ce cas, 1’abcés est visualisé sous la forme d’une 1ésion hypoéchogéne a paroi

irréguliére et & contenu annulaire hyperéchogene.
De méme, 1’échographie thoracique permet de différencier 1’abcés de I’empyeme [231].

Ainsi, la présence de liquide qui change en forme avec la respiration et qui contient de la

fibrine indique la présence d’un liquide pleural.

Finalement, 1I’échographie thoracique permet de guider les prélévements bactériologiques

mais également de drainer 1’abceés [222].
4. Fibroscopie bronchique

La fibroscopie bronchique est indiquée en cas de suspicion d’une obstruction bronchique
(carcinome endobronchique ou corps étranger), d’une infection fongique, parasitaire ou

mycobactérienne [232].

Elle est pratiquée lorsque 1’état respiratoire du patient le permet. Elle permet de réaliser

des aspirations bronchiques ou un LBA pouvant étre utile dans I’étude bactériologique [233].
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I. Empyéme pleural

Dans certains cas, il est difficile de différencier sur la radiographie du thorax un abces du

poumon d’un empyéme pleural. Le scanner permet ainsi de résoudre ce probléme [234].

I1. Lésions Kkystiques pulmonaires

Les lésions kystiques pulmonaires telles que les séquestrations pulmonaires, les kystes
bronchogéniques ou les bulles d’emphyséme surinfectées sont parfois difficiles a distinguer
d’un abcés pulmonaire [235]. Leurs localisations ainsi que leurs manifestations cliniques

permettent d’orienter le diagnostic.

I11. Cancers bronchopulmonaires

Les carcinomes bronchiques excavés tels que le carcinome épidermoide et le carcinome

a petites cellules peuvent préter a confusion avec les abcés pulmonaires [236].

Le tableau clinique et biologique est parfois similaire (fievre, toux, expectoration,
hyperleucocytose). Cependant, I’absence de facteur de risque d’inhalation, 1’absence de réponse
aprés 10 jours d’antibiothérapie et I’altération de 1’état général doivent redresser le diagnostic

envers |’origine tumorale.

En fait, 8 % a 17 % des cas présumés d’abces pulmonaires sont plutdt en rapport avec
une néoplasie sous-jacente. Cette incidence passe a 33 % chez les patients agés de plus que 45
ans [237].

Afin de différencier entre les deux lésions, le scanner thoracique et la fibroscopie
bronchique trouvent leur place. Ainsi, au scanner, le caractére irrégulier de la paroi interne est

lutét enfaveur de malignité [238].
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IVV. Pneumopathie nécrosante

Le terme de « pneumopathie nécrosante » est utilisé pour désigner une pneumopathie
avec de multiples petites cavités qui se développent dans des zones pulmonaires contigués
[239].

Tous les lobes peuvent étre atteints avec une prédilection pour les deux lobes inférieurs
et le lobe moyen [240-242]. Les zones de nécroses sont secondaires a 1’action combinée des

toxines bactériennes et de microthromboses vasculaires [243,244].

Les germes habituellement responsables sont K. pneumoniae, S. aureus et S. pneumoniae.
K. pneumoniae a été longtemps considéréee comme la principale cause de pneumopathie

nécrosante chez les patients agés, alcooliques ou immunodéprimés [245].

Les facteurs de virulence sont variables en fonction des germes : capsule
polysaccharidique pour S. pneumoniae [244], toxine de Panton-Valentine pour le S. aureus
[246] et serotype capsulaire K1/K2 pour K. pneumoniae. D’autres germes sont incriminés chez
les patients immunodéprimés tel que S.epidermidis, E. coli, A. baumanni, H. influenzae et P.

aeruginosa [241].

V. Maladies systémiques

Les nodules pulmonaires chez les patients atteints de granulomatose avec polyangéite
(anciennement granulomatose de Wegener) ou de polyarthrite rhumatoide peuvent s’excaver.
Les caractéristiques systémiques de ces maladies sont généralement apparentes et permettent

d’orienter le diagnostic [247].

V1. Embolies pulmonaires septiques

Les embolies pulmonaires septiques sont souvent multiples et bilatérales, envahissant
surtout les lobes inférieurs. Ces lésions sont en rapport avec un envahissement hématogéne du

germe.
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VI1I. Autres causes infectieuses

1. Tuberculose pulmonaire

Les manifestations cliniques de 1’abcés pulmonaire aux anaérobies ou mixte sont non

spécifiques. Elles peuvent donner un tableau clinique trainant mimant une tuberculose.

Les signes fonctionnels associent une fievre, des sueurs nocturnes, une asthénie, une
anorexie, un amaigrissement ainsi qu’une toux productive ramenant des expectorations fétides
parfois striérs de sang [248]. La localisation apicale est souvent évocatrice. La positivité des

bacilles de Koch dans les crachats permet de confirmer le diagnostic.
2. Kyste hydatique pulmonaire

La majorit¢ des kystes hydatiques pulmonaires sont asymptomatiques.
Radiologiquement, ils se traduisent par une opacité arrondie solitaire ou multiple dont la taille
varie de 1 a 20 centimetres. Le niveau hydro-aérique peut s’observer en cas de kyste hydatique

compliqué partiellement évacué [249].

Les circonstances de découverte ainsi que les facteurs de risques permettent d’orienter le
diagnostic. Beaucoup plus importante au cours des localisations hépatiques (85—98 %) que
pulmonaires (50—60 %), la séropositivité hydatique dépend de la localisation, du nombre, de
I’état et de la viabilité des kystes hydatiques [250].

3. Nocardiose

La nocardiose se voit habituellement chez des patients immunodéprimés (infection par le

VIH, néoplasie, transplantation, traitement immunosuppresseur).

Dans ce cas, le tableau clinique est insidieux associant des signes généraux (asthénie,

fievre) a des signes respiratoires (toux productive,douleur thoracique).

L’imagerie montre une condensation parenchymateuse lobaire abcédée. Un épanchement
pleural est associé dans plus que 1/3 des cas. La culture des prélevements a visée
bacteriologique sont positifs a Nocardia.

67



4. Actinomycose

Actinomyces et Propionibacterium, commensales normaux de 1’oropharynx, peuvent
causer une pneumopathie abcédée chronique. Cette atteinte predomine chez les sujets de sexe

masculin agés de 30 a 60 ans.

La symptomatologie est trompeuse a type de fiévre chronique inconstante, d’asthénie et
d’amaigrissement pouvant mimer une tuberculose, une néoplasie pulmonaire ou une infection

fongique.

L’imagerie thoracique montre classiquement une atteinte lobaire avec de multiples petites

cavités. La confirmation diagnostique est histopathologique.

En dehors d’une antibiothérapie adaptée et prolongée, 1’extension locorégionale (plevre,

médiastin, péricarde, rachis) ou a distance (cerveau, os) des lésions est possible.
5. Abces amibien

L’abcés pulmonaire amibien atteint habituellement le lobe inférieur droit faisant suite a

un envahissement trans- diaphragmatique d’un abcés amibien hépatique [251].
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Tableau 1V : Diagnostic différentiel d’une lésion cavitaire pulmonaire .[252]

Infections

* Aspergillose * Tuberculose

* Histoplasmose * Mycobactéries atypiques

* Nocardiose * Pneumonie nécrosante bactérienne
* Cryptococcose * Empyeme loculé

* Coccidioidomycose :

Néoplasies

» Carcinome bronchique * Lymphome

» Métastase

Maladies inflammatoires
* Granulomatose avec * Nodule rhumatoide

polyangéite (Wegener)

Divers
* Infarctus pulmonaire nécrosé * Sarcoidose (rare)
* Pneumatocéle (postinfectieuse « Silicose

ou traumatique)

Lésions développementales
* Kyste bronchogénique * Malformation adénomatoide kystique
* Séquestre pulmonaire * Hernie diaphragmatique
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Plusieurs moyens thérapeutiques sont a notre disposition pour la prise en charge des abces

pulmonaires aigus et chroniques.
I. Antibiothérapie

1. Molécules

Le choix de I’antibiothérapie initiale dépend de la probabilité du germe en cause. Il est
important de noter qu’il n’y a pas de consensus clair et que peu de comparaisons de régimes

antibiotiques sont disponibles [253,254].

Comme I’isolement des anaérobies est difficile, I’antibiothérapie est empirique et devrait
couvrir une flore microbienne mixte. L’antibiothérapie sera adaptée secondairement au résultat

des prélevements. Les molécules utilisées sont:

1.1. Clindamycine

La clindamycine a montré sa supériorité par rapport a la pénicilline en termes de réponse
et de temps d’éclaircissement des expectorations. La posologie utilisée est de 600 mg en
intraveineux (V) toutes les 8 heures suivie par une dose de 150 a 300mg toutes les 6 heures

par voie orale.

Etant donné le spectre restreint de la clindamycine aux bactéries a Gram positifs, son
association a une céphalosporine de deuxiéme (cefuroxime, cefoxitine) ou de troisieme

génération (ceftriaxone) est obligatoire [255].

1.2. Bétalactamines/Inhibiteur bétalactamase

Avec I’émergence des résistances des germes anaérobies et du Streptocoque a la
pénicilline par la sécrétion d’une bétalactamase, ’association d’une bétalactamine a un
inhibiteur de la bétalactamase (tels que amoxicilline/acide clavulanique ou
ampicilline/sulbactam) semble étre plus efficace dans le traitement des abcés pulmonaires

communautaires.
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Cette antibiothérapie offre une meilleure couverture contre les Gram positifs, Gram
négatifs, les Enterobacteriaceae (K. pneumoniae, Enterobacter) et les germes anaerobies.

Les associations ampicilline/sulbactam ou amoxcilline/acide clavulanique sont
équivalentes a la clindamycine associée ou non a une céphalosporine en termes de tolérance et
d’efficacité [254].

1.3. Métronidazole

Une monothérapie par le métronidazole doit étre évitée puisqu’elle ne couvre pas tous les

Streptococcus tel que le Streptococcus milleri.
2. Terrains particulier

- Selon le patient :

Les patients allergiques a la pénicilline et aux céphalosporines peuvent étre traités par la

combinaison de la clindamycine avec aztreonam, ciprofloxacine ou levofloxacine [256].
- Selon le germe :

Lorsque P. aeruginosa est incriminé, d’autres associations sont utilisées telles que

pipéracilline/tazobactam.

Certaines souches de Bacteroides et de Fusobacterium sont productrices de béta-
lactamase. Leurs résistances conséquentes a la pénicilline expliquent la nécessité d’association

avec I’acide clavulanique ou le métronidazole [257].

Le linezolide (initialement par voie IV 600 mg deux fois par jour relayé par la voie orale)

est préféré en cas d’abces pulmonaire en rapport avec une infection a Staphylococcus Méti R.

Une alternative thérapeutique est représentée par la vancomycine (15 mg/kg x2) 1V avec

une adaptation des doses en fonction du taux sanguin (15 a 20 pug/mL) et de la fonction rénale.

Une biodisponibilité basse de la daptomycine au niveau du tissu pulmonaire rend le
traitement par daptomycine inadéquat dans le traitement des infections respiratoires basses
[258].
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3. Voie d’administration

Chez les patients ayant un tableau radio-clinique compatible avec un abces du poumon,
une antibiothérapie empirique par voie 1V doit étre initiée alors que les cultures sont en cours.

Une fois que I’amélioration clinique est obtenue (apyrexie, stabilisation radiologique) et
que le patient est capable de prendre son traitement par voie entérale, le passage a la voie orale

est possible.
4. Durée du traitement

Il n’existe pas de consensus sur la durée optimale de 1’antibiothérapie. En pratique, il
s’agit habituellement d’au moins 6 a 8 semaines. Certains prennent en considération 1I’évolution

radiologique pour justifier la durée du traitement.

Dans ce cas, la durée de 1’antibiothérapie dépend de la résolution ou de la stabilisation
d’une anomalie résiduelle minime. La fermeture de la cavité prend une durée médiane de 4

semaines. Dans certains cas, cela peut prendre plusieurs semaines voire plusieurs mois [259].

La résolution des infiltrats environnants nécessite au moins 8 semaines. La durée du
traitement pourra étre prolongée a plusieurs mois (supérieure a 2 mois) surtout lorsque la lésion

initiale est volumineuse (plus gros diamétre dépasse 6 cm) [260].
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Il. Drainage

Tableau V : Les différents types de drainage [261-263].
Type de drainage Techniques Pointyclés

Percutant U cahéter de drnage e mis en place dans [abeds  + Tochniquerélsée o phs Fréquerment
fous conrole scanogrphique uls e cathéer et mis |+ Pout se complguer dun empyéme, dhémorraie, dne isule
o0 aspiration bronchopleurale ou dun preumothorax

Chirurgical | Par minkthoracotomie o pls rarement cavernostomie | Envisage los déchec du tratement anthiotque et de dranage
pOTELtnG, 0 lorsqu une résection ne peut ére enisapée en
rison dun état pénéral e o permettant ps

Endoscopique | Mse n place dun pigalldns  cavké abeédbelors '+ Pou do reclsur ot en dehors do cas sans draimage spontand

d e bronchoscople soupl avec controle fuoroscopique,  + Réussie dépendantde [opérateur
fous anesthése locae + Admiistraton danebiotques i it debatte

1. Kinésithérapie respiratoire et drainage postural

A un stade précoce, il existe une communication directe de I’arbre trachéobronchique

avec la cavité de I’abces permettant son drainage automatique.

La Kinésithérapie respiratoire et le drainage postural permettent théoriquement
d’améliorer 1’évacuation du contenu de 1’abceés. Comme les publications sont rares, cela reste

discutable.

Les patients avec un abcés volumineux doivent étre placés en décubitus latéral sur le cté
atteint. Ceci permet de prévenir une €vacuation soudaine du contenu de I’abces causant une

asphyxie et une dissémination de I’infection aux autres segments pulmonaires.

74



2. Drainage transcutané

Le drainage transcutané a été décrit pour la premiére fois en 1938 dans le traitement des
cavernes de la tuberculose pulmonaire. Secondairement, il est devenu le traitement de choix des
abceés pulmonaires a pyogenes avec un taux de mortalité de 3% et un taux de guérison de 85%
a 90%[264].

2.1. Technique

Le drainage transcutané de I’abces pulmonaire se fait sous controle échographique ou
scanographique aprés une anesthésie locale. Ce dernier est préféré puisqu’il permet en outre de
renseigner sur la localisation, le contenu et 1’épaisseur de la paroi de 1’abeés. Au cours du
drainage, I’imagerie permet un meilleur contréle de la position du drain et donc une
minimisation des complications [265]. La technique de Seldinger est préférée étant donnée sa
sécurite.

Une fois que le cathéter est en place et que le pus est totalement évacué, une irrigation de
I’abeés par du sérum physiologique est pratiquée jusqu’a éclaircissement du liquide retiré. Le

drain doit étre par la suite connecté a une source d’aspiration.

Un lavage quotidien a travers le drain par une solution saline (5—15mL) est pratiqué a
fin de faciliter le drainage [266].

Le rble des fibrinolytiques intracavitaire dans le raccourcissement de la durée du drainage

est controversé. Il est rarement indiqué par crainte d’avoir une fistule bronchique [267].

Apreés le drainage, la radiographie du thorax est suffisante pour le suivi.

2.2. Taille du drain

Il existe une variation importante de la taille idéale du drain utilisé. Cependant, il a été
bien démontré qu’une petite taille du drain (10—14F) permet de drainer efficacement le pus
[266].

L’utilisation d’un drain de gros calibre est inutile et pourra étre traumatique pour le

poumon. Son indication est justifiée lorsque le pus est tres visqueux.
75



2.3. Durée du drainage

La durée optimale du drainage n’a pas ¢été standardisée. Les justificatifs d’ablation du

drain varient d’un rapport a un autre [268].

Une amélioration des signes cliniques, une diminution de la taille des abces et lorsque le
drain ne raméne plus de sécréetions purulentes pendant au moins 3 jours sont des criteres

raisonnables pour I’ablation du drain.

2.4. Indications

Le drainage percutané des abceés pulmonaires garde actuellement certaines indications. Il
représente le traitement de choix chez 11 % a 21 % des patients apres échec du traitement
médical. De méme, le drainage peut étre indiqué en cas de contre-indication a la chirurgie [269]

ou chez les patients ayant des abces volumineux (4—8 cm).

Plus récemment, le drainage percutané scano-guidé a été utilisé de maniére sécurisée et

réussie apres échec du traitement antibiotique [270].

2.5. Avantages

L’avantage de cette technique est I’amélioration rapide de 1’état clinique et radiologique
du patient et la prévention des complications qui peuvent se produire avec un traitement

conservateur médical prolongeé [266].

2.6. Complications

Les complications du drainage sont observées dans 16 % des cas [271]. Elles sont a type
de :

e Obstruction du drain nécessitant son changement, surtout avec les drains de petit
calibre;

e Contamination de la cavité pleurale par du pus au moment de I’introduction du drain,
souvent responsable d’un empyeéme et d’une fistule broncho-pleurale ;

e Pneumothorax, hémothorax et hémoptysie qui sont secondaires a la taille du drain.
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Ces complications peuvent étre prévenues par 1’utilisation d’un drain de petite taille,

moins traumatique [272].

De méme, 1’éviction du parenchyme normal lors de I’introduction du drain permet de
prévenir le risque de pneumothorax et d’hémothorax. De ce fait, les abces pulmonaires entourés

par du parenchyme sain ne devraient probablement pas étre soumis au drainage percutané [270].

Le choix final de la technique dépend de I’expérience du radiologue.

2.7. Mortalité

La mortalité attribuée a cette technique est variable selon les séries.

Elle dépend du type de 1’abcés (primaire, secondaire), de la taille du drain utilisé, des

comorbidités associées et de la sévérité de I’infection.

2.8. Efficacité

L’efficacité est estimée a 83 % des cas [273]. Les facteurs prédictifs de I’échec sont les

localisations multiples et la paroi épaisse de 1’abces.
3. Drainage endoscopique

Le drainage endoscopique de 1’abcés pulmonaire représente une alternative
thérapeutique. Cette technique a été décrite pour la premiére fois par Metras et Chapin en 1954
[274].

Elle n’est pas couramment utilisée pour le drainage des abces pulmonaires. La réussite de

cette technique avoisine 70 %.

3.1. Technique

Cette technique consiste a la mise en place endoscopique d’un cathéter en queue de
cochon a travers les voies aériennes dans la cavité avec injection d’antibiotique [275]. La

bronchoscopie rigide offre une plus grande capacité d’aspiration.
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3.2. Précautions

Certaines précautions doivent étre prises avant la réalisation de cette technique. Ainsi, il
n’est pas conseillé d’utiliser la bronchoscopie pour drainer les abcés volumineux (> 6 a 8 cm

de diamétre) par crainte d’asphyxie ou de syndrome de détresse respiratoire aigué.
3.3. Indications

Le drainage endoscopique représente une alternative thérapeutique pour les patients ayant
un niveau hydro-aérique inchangé ou s’aggravant. De méme, ’indication est posée chez les

patients qui restent septiques apres 3 a 4 jours d’un traitement antibiotique [276].

I11. Traitement chirurgical

La chirurgie des abces pulmonaires date au début du 20e siécle. Les premiers cas étaient
réalisés par M. Harlod Neuhof de I’hopital de New York durant les années 1920 et 1930 [277].

- Indications :

Auparavant, la résection chirurgicale était le traitement de référence des abcés
pulmonaires [277]. Actuellement, la majorité des patients répondent au traitement antibiotique
approprié et la chirurgie est réservée a uniqguement 10 % a 15 % des patients. Les indications

de la chirurgie incluent généralement :

* &chec du traitement médical ;

* abces multiples ;

* abcés volumineux (>8 cm) ;

* abces a paroi épaisse ;

* néoplasie sous-jacente ;

* saignement massif;

* empyeme associé ;

« abees fongique ou dii a un germe résistant ;

* nécrose massive des tissus.
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. Favorable

Avec une bonne prise en charge et un état immunitaire satisfaisant, le foyer infectieux
sera rapidement circonscrit et I’évolution sera favorable. Le tissu nécrotique sera éliminé par la

lyse et la phagocytose et le tissu de granulation fera un tissu cicatriciel [278].

L’efficacité thérapeutique est jugée sur 1’amélioration clinique avec une apyrexie qui

débutera au bout de 3 & 4 jours [279].
La résolution radiographique pourra étre plus tardive. Une aggravation radiologique au

cours de la premiére semaine de traitement est possible et ne devra pas conduire a 1’arréter.

I1. Défavorable

L’évolution défavorable se manifeste par :
* une persistance de la fiévre qui peut étre due a :
o présence d’agents pathogenes inhabituels (mycobactéries, champignons),

o présence d’un autre diagnostic (obstruction endobronchique, vascularite)
nécessitant d’autres examens complémentaires (fibroscopie, biopsie pulmonaire transdermique

ou chirurgicale) ;
* apparition des complications a type de :

° un empyéme ou un pyopneumothorax qui peut se développer dans un tiers des cas

suite a une fistule broncho-pleurale,
> des hémoptysies massives,
o une asphyxie par inondation bronchique dans le cadre de la vomique,

° une septicémie : en cas de retard de traitement ou lorsque 1’état immunitaire est

défaillant,

o séquelles a type de pneumatocéle ou de bronchiectasie.
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Malgré les avancées thérapeutiques dans le traitement des abces pulmonaires, la mortalité
reste élevée avoisinant les 15 % a 20 % [280,281].

Les facteurs associés a un mauvais pronostic comprennent 1’age avancé, la dénutrition,
une immunosuppression (VIH, traitements immunosuppresseurs, tumeur maligne) et une durée

des symptomes de plus de huit semaines
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Le traitement préventif consiste a[282] :

-Traiter les pneumopathies aigues par une antibiothérapie a doses suffisantes jusqu’a

guérison complete
-Traiter les infections dentaires, pharyngées, ORL.
- Equilibrer les perturbations métaboliques.

-Arréter 1’alcool et le tabac.

84



5

B

CONCLUSION

&

pu :




L’abces pulmonaire est une lésion cavitaire nécrotique du parenchyme pulmonaire, en

général secondaire a une inhalation de bactéries anaérobies ou d’une flore mixte.

On distingue des abces pulmonaires primaires, souvent solitaires, survenant sans
comorbidités sous- jacentes et des formes secondaires se développant plutdt chez des patients

avec pathologies sous- jacentes et souvent multiples.

Une cavité pulmonaire avec un niveau hydro-aérique est retrouvée a la radiographie

thoracique et au scanner thoracique.

De nombreux diagnostics différentiels sont évoqués (infections, néoplasies ou

malformations bronchiques).

Un traitement antibiotique prolongé est recommandé ; en cas d’échec, ou de

complications, on discutera un drainage percutané, endoscopique ou la chirurgie.
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L’abcés du poumon est une suppuration localisée a I’intérieur du poumon, caractérisée

par la nécrose du tissu pulmonaire et causée par une infection.
Le diagnostic positif est basé sur les donnés cliniques et les résultats radiologiques.

L’infection est le plus souvent polymicrobienne, et nécessite une couverture antibiotique
comprenant les germes habituels d’une infection des voies respiratoires, ainsi que les

anaérobies.

Un traitement antibiotique prolongé permet de guérir la majorité des abces pulmonaires.
En cas de non amélioration, un drainage est indiqué et les résections chirurgicales sont a

considérer en cas de complications ou de carcinome sous-jacent.
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ABSTRACT

Title :Lung abscess : bacteriological diagnosis and treatment
Author : Chakor Badr Eddine
Director : Professeur Yassine Sekhsokh

Keywords : Abscess- Antibiotherapy — Bacteriology — Drainage -Epidemiology

Lung abscess is a localized suppuration inside the lung, characterized by necrosis of lung

tissue and caused by infection.
The positive diagnosis is based on clinical and radiological results.

The infection is usually polymicrobial, and requires antibiotic coverage including the

usual germs of a respiratory infection, as well as anaerobes.

Prolonged antibiotic treatment can cure the majority of pulmonary abscesses. In case of
failure, the drainage is indicated and surgical resections are indicated too in case of

complications or underlying carcinoma.
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