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Madame Hind GADIRI
Née le 19 Juin 19974 Kénitra

Hour ['Obtention du Biplsme de

Horteur en Mederine
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Monsieur Ahmed GAOUZI Président du jury
Professeur de Pédiatrie

Monsieur Mimoun ZOUHDI Directeur de thése
Professeur de Microbiologie

Madame Mariama CHADLI Juge

Professeur de Microbiologie

Madame Saida TELLAL Juge

Professeur de Biochimie
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Service des Affaires Administratives

DOYENS HONORAIRES :

1962 _ 1969 : Professeur Abdelmalek FARA]J

1969 _ 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 _ 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 _ 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 _ 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 _ 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 _ 2013 : Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI
2013 _ 2022 : Professeur Mohamed ADNAOUI

ORGANISATION DECANALE :

e Doyen
Professeur Brahim LEKEHAL

o  Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines
Professeur Amal THIMOU

o  Vice-Doyen chargé de Ia Recherche et de Ia Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

o Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

o Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

SERVICES ADMINISTRATIES :

o Chef du Service des Affaires Administratives
Mr. Abdellah KHALED
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o Chef du Service des Affaires Estudiantines, Statistiques et Suivi des Lauréats

Mr. Azzeddine BOULAAJOUL

o Chef du Service de Ia Recherche, Coopération, Partenariat et des Stages

Mr. Najib MOUNIR

e  Chef du service des Finances

Mr. Rachid BENNIS

e Chef su Service Informatique

Mr. Abdelhakim EL MESSAOUDI

(*) Enseignants Chercheurs Militaires



Royaume du Maroc
Université Mohammed V — RABAT
Faculté de Médecine et de Pharmacit

A ral) Aglaal)
4 Bl ualdd) dasa daala
| Uaal) g ) dlg

. . L . I =l sy disegls . -
Service des Affaires Administratives 2z §/ Université Mohammed V de Rabat Ay sl dalias

1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinigue Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne
Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd, Chef Maternité des Orangers

Rabat

Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie Doven de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doven de FMPT

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHIS Rabat
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

(*) Enseignants Chercheurs Militaires
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Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz
Pr.ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

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

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*

(*) Enseignants Chercheurs Militaires
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Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V_Rabat

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
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Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

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

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

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

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed EI Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

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

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MOHSINE Raouf

(*) Enseignants Chercheurs Militaires
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Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. d’Enfants Rabat

Chirurgie Générale
Pédiatrie -
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique - Doven de la FMPR

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
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Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN

Décembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia
Pr. BERNOUSSI Zakiya
Pr. CHOHO Abdelkrim *
Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Pr. FILALI ADIB Abdelhai
Pr. HAJJI Zakia

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. OUJILAL Abdelilah
Pr. RAISS Mohamed

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH EI Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. ELHANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

(*) Enseignants Chercheurs Militaires

o Université¢ Mohammed V de Rabat
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Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Soumia Pédiatrie

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknés
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale  Directeur de I” ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie_Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale

Cardiologie
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Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif*

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

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

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

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

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid
Pr. ACHACHI Leila
Pr. AMHAJ]I Larbi *
Pr. AOUFI Sarra

(*) Enseignants Chercheurs Militaires
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Universit¢é Mohammed V de Rabat

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie  Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire

Parasitologie
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie

Parasitologie



Royaume du Maroc
Université Mohammed V — RABAT
Faculté de Médecine et de Pharmacit

Service des Affaires Administratives

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

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQOUI Naoual *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQUI 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. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. OUZZIF Ez zohra *
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *
Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali  *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
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*

(*) Enseignants Chercheurs Militaires
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Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Meédecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie  Directeur Hop.des Spécialités Rabat
Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale
Anatomie Dir. Délégué de Ia Fondation Ch.Kh.Ibn Zaid
Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie
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Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *
Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

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

Pr. MSSROURI Rahal
Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA]J Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Mars 2010
Pr. FILALI Karim *
Pr. CHEMSI Mohamed*

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama®

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *
Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

(*) Enseignants Chercheurs Militaires

A ral) Aglaal)
4 Bl ualdd) dasa daala
| Uaal) g ) dlg

= =1 Aiszqls
U gl g syl oY) (5l dal

Universit¢é Mohammed V de Rabat

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM
Médecine Aéronautique

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Biochimie- Chimie
Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

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

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
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Février 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina
Pr.AMRANI HANCHI Laila
Pr.AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr.BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *

Pr.DENDANE Tarek
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr.ELFATEMI NIZARE

Pr.EL GUERROU]J Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad

Pr.EL JAOUDI Rachid

Pr.EL KABABRI Maria

Pr.EL KHANNOUSSI Basma
Pr.EL KHLOUFI Samir

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

Pr.FIKRI Meryem

Pr.GHFIR Imade

Pr.JMANE Zineb

Pr.JRAQI Hind

Pr.KABBA] Hakima

Pr.KADIRI Mohamed *
Pr.LATIB Rachida
Pr.MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr.MEDDAH Bouchra
Pr.MELHAOUI Adyl
Pr.MRABTI Hind

Pr.NEJJARI Rachid
Pr.OUBE]JJA Houda
Pr.OUKABLI Mohamed *
Pr.RAHALI Younes

Pr.RATBI Ilham

Pr.RAHMANI Mounia

(*) Enseignants Chercheurs Militaires

o Université¢ Mohammed V de Rabat
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Pharmacologie Doven de la Faculté de Pharmacie de 'UM6SS

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie Président de la Licue N. de L. contre les M. CV

Réanimation Médicale

Anesthésie Réanimation

Radiologie

Neuro-chirurgie

Médecine Nucléaire

Chimie Thérapeutique

Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Anatomie

Anesthésie Réanimation

Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire

Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique
Génétique
Neurologie

Vice-Doyen a la Pharmacie
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Les otites externes sont les affections les plus fréquentes de 1’oreille externe. Au moins 10% de
la population mondiale aurait une otite externe. C’est une pathologie pouvant survenir a tout
age et qui est secondaire a une multitude de facteurs. Dans 90% des cas, 1’infection de 1’oreille

externe est liée a une origine bactérienne. [1]

La bactérie la plus incriminée est le Pseudomonas aeruginosa [1]. C’est un bacille gram négatif
appelé également bacille pyocyanique connu pour son caractére opportuniste [2] et capable de
survivre dans les milieux terrestres et aquatiques. Ses facteurs de virulences membranaires,
intracellulaires et genomiques lui conférent une résistance solide aux antibiotiques [3]. Il est
fortement redouté car il est certainement impliqué dans plusieurs maladies nosocomiales et

communautaires.

L’induction de I’infection de 1’oreille externe repose souvent sur le contact du conduit auditif
externe avec I’eau contaminée par la bactérie, on parle souvent de "I’otite du nageur". L aspect
clinique de cette derniére est souvent bénin avec guérison des symptdmes apres traitement.
Cependant la persistance des facteurs de causalité ou la présence d’un diabéte ou d’une
immunodépression sous-jacents peuvent faire évoluer la maladie vers la chronicité ou vers un
aspect sévere qui est I’otite externe maligne ou nécrosante. Cette derniere est caractérisée par
une intensification des signes cliniques et nécessite la réalisation d’examens d’imagerie afin de
suivre I’étendue des Iésions. Il est alors primordial d’évoquer le diagnostic d’'une OEM devant
toute otite externe rebelle a un traitement initial adéquat et ceci afin d’éviter les nombreuses
complications pouvant toucher plusieurs systémes et mettre en jeu le pronostic vital.

En outre, nul ne peut nier 'importance des modalités préventives des otites externes qui
consistent pleinement a bannir les gestes et les comportements susceptibles de provoquer cette

infection.



Les objectifs de ce travail sont de :
1. Décrire le pouvoir pathogene du Pseudomonas aeruginosa par ses facteurs de virulences
et leur role dans la résistance aux antibiotiques.
2. Décrire la démarche diagnostique des otites externes induites par le Pseudomonas
aeruginosa et leur caractére évolutif.
3. Etablir la prise en charge thérapeutique des otites externes et souligner I’ importance

des moyens de prévention.



Partie I :

Pseudomonas Aeruginosa




I. Représentation générale et étymologie :

Bactérie gram négatif non fermentante nommée aussi « bacille pyocyanique », ayant fait 1’objet
de plusieurs recherches microbiologiques vu son caractere opportuniste. Ce dernier lui procure
la facilité de causer beaucoup d’infections humaines touchant plusieurs organes et systémes.
Elle est également connue pour sa résistance a divers antibiotiques, due principalement a ses

facteurs de virulence membranaires.

C’est un organisme ubiquitaire capable de survivre dans des milieux écologiques, terrestres et

aquatiques multiples. 1l est donc frequemment associé aux infections nosocomiales.
Le terme Pseudomonas est composé de deux mots d’origine grecque ;

Pseudo: (wevdng pseudés) signifie : ‘qui imite’ ou ‘qui ressemble a’[4].

Monas: (povag, monas) signifiant ‘unité’ [5].

En 1773, le naturiste danois Otto Friedrich Mller a utilisé le terme « monas » pour désigner le
gene des infusoires : micro-organismes unicellulaires vivant dans les eaux douces, un géne
décrit comme un ver discret, simple, transparent et minuscule. Au fil des temps, le suffixe
« monas » fat finalement employé pour désigner tout organisme unicellulaire en microbiologie.
[6]

Le terme « Pseudomonas » a été employé pour la premiére fois par le botaniste Walter Migula
en 1894 pour désigner les bacilles gram négatif possédant des éléments de motilité polaires.
Bien qu’il n’avait jamais proprement précisé 1’étymologie, plusieurs auteurs supposent que
Migula avait utilisé ce terme vu la ressemblance de la bactérie avec les « monas nanoflagéllés »

dans leur taille et motilité [6,7].

Le terme « aeruginosa » (aertigindsa) est 1’adjectif féminin du mot latin « aertigindosus » qui
signifie : ‘vert-de-gris’ étant une rouille de couleur verdatre qui se dépose sur le cuivre sous
I’humidité, autrement dit, la corrosion du cuivre. Ceci réfere principalement au pigment que
contient la bactérie. Il a été utilisé bien avant par Schroeter en 1872 afin de simplement décrire
la couleur des colonies [6]. C’est ultérieurement que Migula va attribuer le genre Pseudomonas

a cette espece [7].



Il. Epidémiologie
1. Eléments bactériologiques :

1.1. Taxonomie :

Pseudomonas aeruginosa, du genre Pseudomonas appartient a la famille des
« Pseudomonadacea », issue de I’ordre des « Pseudomonadales », appartenant a la classe

« Gammaproteobacteria » de la division « Pseudomonadota ».

L’ordre des « Pseudomonadales » comporte des bacilles gram négatif dont certains sont
pathogénes, la plupart d’entre eux appartiennent aux genres . Moraxella, Acinetobacter et

Pseudomonas qui en est le genre type.

La famille des « Pseudomonadacea » est actuellement composée de 4 genres: Frateuria,
Xanthomonas, Zoogloea et Pseudomonas qui en est le genre type.

Il existe plusieurs espéces du genre Pseudomonas dont : P.aeruginosa (espece type), P.putida,

P.alcaligenes, P.fluorescens, P.pertucinogena, P.syringae, P.luteola, P.chlororaphis, P.kingii.

Tableau 1 : Classification taxonomique du Pseudomonas aeruginosa. [8]

Reégne Bacteria
Division Pseudomonadota
Classe Gammaproteobacteria
Ordre Pseudomonadales
Famille Pseudomonadaceae
Genre Pseudomonas
Espéce P. aeruginosa




1.2. Structure microscopique :

Bacille gram négatif en forme de batonnets fins d’a peu prés 1 a 5 um de long et 0,5 a Tum de
large, non sporulé, doté d’une grande motilité grace a ses cils polaires. [8-11] . La membrane
comprend 3 enveloppes, une interne ou membrane cytoplasmique, une membrane des
peptidoglycanes et la membrane externe qui est composée de protéines, de phospholipides et

de lipopolysaccharides.[10]

Les souches mucoides Pseudomonas retrouves chez les patients atteints de mucoviscidose
produisent des bacilles gram négatif courts entourés d’un matériau rose foncé. Ce dernier

correspond a 1’exopolysaccharide d’alginate provoquant la résistance aux antimicrobiens.[12]

Figure 1 : Structure du P.aerugin&sa au microscope électronique. [13]
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Figure 2 : Membrane du P.aeruginosa. [14]



1.3. Culture et croissance :

Pseudomonas aeruginosa est un germe aérobie strict, ne fermentant pas le glucose. Sa

croissance est idéale a 37°C, mais il peut survivre a des températures allant de 4°C a 42°C.

Sa culture se fait aisément sur milieux ordinaires (Mueller Hinton), sélectifs (MacConkey,
Drigalski, Hektoén) ou chromogénes. En général, on obtient une bonne croissance 24h a 48h
apres I’incubation, les souches mucoides développent une croissance plus lente. La plupart des
colonies des souches cultivées sur milieu gélosé sont d’aspect large, lisse et plat aprés environ
18h d’incubation. Les colonies apparaissent luisantes et visqueuses lorsqu’il s’agit de souches
mucoides. Comme plusieurs autres espéces du Pseudomonas, P.aeruginosa produit un pigment
jaune-vert fluorescent appelé Pyoverdine ou Fluorescéine. D’autres pigments sont aussi
produits par la bactérie notamment : La Pyocyanine (vert-bleu), la Pyorubine (brun-rouge) ou
la Pyomélanine (brun-noir). L’identification de P. aeruginosa est également guidée par son
odeur caractéristique relative a la production du O-aminoacétophénone qui est une substance

aromatique. [8,9]

Figure 3 : Les pigments du P.aeruginosa apres 24h d’incubation sur différents
milieux de culture :

a : Pyocyanine sur CHROMagar™
b : Pyoverdine sur PACA
: Pyomélanine sur CHROMID®

o o

: Pyorubine sur MacConkey. [15]
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1.4. Génome :

P.aeruginosa est un agent pathogéne opportuniste caractérise par son antibiorésistance. Afin de
mieux analyser ses mécanismes de pathogénicité et aboutir aux nouvelles cibles thérapeutiques,

plusieurs recherches ont été menées dans le but de réaliser un séquencage du génome bactérien.

Selon une étude de séquencage génomique de la souche P.aeruginosa PAl-petro isolée en
Brésil, le génome dispose d’un chromosome doté d’une longueur importante allant jusqu’a 6,8
Mpb avec une teneur en Guanine-Cytosine de 65,87%. On ajoute aussi la répartition de 544
genes uniques sur ce génome, dont 358 génes hypothétiques, 58 génes prophages, 19 éléments
génétiques mobiles, 9 régulateurs transcriptionnels, 9 génes de transposase ainsi que 91 géenes

de résistance (aux métaux et hydrocarbures).

Cette analyse marque alors le plus long génome et le plus grand nombre de copies de genes
communs par rapport aux deux références de sequencage génomique du P.aeruginosa: PAOL et
PA14. La Figure 4 illustre la comparaison de PAL-petro avec les deux autres références. [16]

-PA1 Petro : Anneau noir interne

-PAO1 : Anneau bleu

Ly -PA14 : Anneau orange

Pseudomonas aeruginosa Petro PAl
6893650 bp

) l' Les parties creuses des anneaux bleu et
2000 kbp |
1{ B
k&

orange refletent le manque de

ressemblance avec PA1 Petro.

>

PAl4

40% identity 40% identity

Figure 4 : Représentation des études des souches PA0L, PA14 et PA1 Petro



1.5. Pathogenicité
1.5.1. Facteurs :

1.5.1.1 Facteurs d’adhésion et de motilité :

11 s’agit d’éléments virulents qui facilitent la mobilité bactérienne et contribuent par la suite a
I’attachement et I’invasion cellulaire. Ces ¢léments sont: Le flagelle, les pili et le

lipopolysaccharide. [17]
a. Leflagelle:

P.aeruginosa posséde une ciliature polaire contenant des sous-unités protéiques nommées

flagelline.

Le flagelle est un élément qui favorise le chimiotactisme, la mobilité et 1’adhésion cellulaire
par ’intermédiaire de la flagelline. En outre, cette adhérence est trés commune au niveau de
I’épithélium des voies respiratoires facilitant la survenue d’infections pulmonaires ainsi que la
résistance a I’élimination du P.aeruginosa par les protéines du surfactant. De plus, cette ciliature
facilite le déclenchement d’une réponse immunitaire de 1’hote par 1’intermédiaire du récepteur
Toll 5. Le flagelle contribue également au développement et a la maturation du biofilm
bactérien. [18]

b. Lespili:

Il s’agit essentiellement des pili de type IV. Ce sont des appendices protéiques de surface
constitués de sous unités appelées pilline. Ils comprennent trois sous type : pili type 1Va, pili
type Vb et pili type IVb-Tad. Grace a leur caractére extensible, les pili jouent un réle important
dans la motilité et I’adhésion aux cellules hotes favorisant ainsi la phagocytose. Cet élément de

virulence possede a son tour une forte pathogénicité respiratoire.[17,18]
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c. Lelipopolysaccharide :

C’est I’¢élément principal de la membrane externe du P.aeruginosa et de toutes les bactéries
gram négatif. Il est constitué du lipide A, d’oligosaccharides ainsi que de I’antigéne O. Sa partie
centrale est composée de deux noyaux externe et interne. C’est une molécule assez connue pour
son réle immunopathogéne puissant notamment dans 1’activation de la sécrétion des cytokines
pro- inflammatoires. Il contribue a I’induction de cascades aboutissant a I’activation du systeme
de complément et la formation du complexe d’attaque membranaire. Il faut aussi noter que cette
activation immunologique excessive risque de causer un choc septique mortel. La présence de
I’antigéne O est favorable a la résistance bactérienne par sa protection de la phagocytose

facilitant ainsi son adhésion aux cellules.[18,19]
1.5.1.2 Facteurs d’invasion cellulaire :
a. Lestoxines:

= Protéines du systeme de sécrétion de type Il : Exo S, Exo T, Exo Y, Exo U :

- L’exotoxine S posséde une fonction de protéine activatrice (GTPase) et une fonction de
persistance intracellulaire par I’ ADP- ribosyltransférase (ADPr). Sa cytotoxicité se traduit
par la destruction des filaments d’actine de la cellule hote induisant ainsi 1’adhérence et
I’apoptose cellulaires. Elle participe également a I’inhibition de la phagocytose. Cependant,
il a été récemment démontré chez la souche pathogéne PAOI1 que la présence de I’ExoS
pourrait retarder la suppression cellulaire afin de créer une niche de réplication. [17,18,20]

- L’exotoxine T possede les mémes caractéristiques fonctionnelles et cytotoxiques de I’ExoS.
Elle est fortement impliquée dans I’infection pulmonaire. [17]

- L’exotoxine Y est une Adényl Guanyl Cyclase introduite dans les cellules endothéliales. Sa
cytotoxicité serait déterminée par la destruction des microtubules et de la barriére cellulaire,
ainsi que I’induction de I’cedéme.[21]

- L’exotoxine U est une phospholipase capable de détruire la membrane des cellules
épithéliales provoquant ainsi une bactériémie, voire un sepsis. Elle possede 1’activité

nécrotique la plus rapide. [9,22]
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= Protéine du systéme de sécrétion de type Il : EX0A :

- L’exotoxine A, sécrétée par le systéme de Type II, posseéde une fonction inhibitrice des
protéines des cellules hotes conduisant & la mort cellulaire. En effet, elle joue un réle
important dans la virulence du P.aeruginosa. [9,18]

b. La phospholipase C :

Protéine extracellulaire produite sous forme hémolytique et non hémolytique. La phospholipase
hémolytique aurait une action directe sur la perméabilité des cellules endothéliales aboutissant
aune cytolyse locale. En outre, son réle dans I’infection pulmonaire se traduit par la destruction
du surfactant pulmonaire qui est globalement composé de phospholipides. Par conséquent, la
lyse des organes et des tissus serait parmi I’un des effets majeurs de la phospholipase C.
[9,17,18]

c. Lesrhamnolipides:

Glycolipides a effet détergent de localisation extracellulaire. Leur action se manifeste
également au niveau du surfactant dans la mesure ou elles solubilisent les phosphates des
structures ciliaires de 1’épithélium pulmonaire empéchant donc 1’élimination du mucus. Elles
inhibent aussi la phagocytose et maintiennent la forme des biofilms. Ainsi, elles jouent un role
dans la persistance de I’infection pulmonaire chez les mucoviscidosiques a cause de la stase

ciliaire. [9,17]
d. L’élastase :
Enzyme responsable des nécroses tissulaires et des hémorragies ;

o LasB:

Meétallo-protéase dégradant 1’¢élastine et inhibant d’autres protéines de la matrice extracellulaire
telles que la fibronectine, le collagéne, les composants du complément, ainsi que des
immunoglobulines (IgA, 1gG). [9,17,23]

o LasA:

Protéase coupant 1’¢lastine afin de faciliter sa dégradation par d’autres protéases comme LasB.
[17]
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e. Leschromophores :
Eléments chélateurs de fer sécrétés par P.aeruginosa ;

e Pyoverdine :

Capteur de fer a pigment fluorescent qui, par I’extraction du fer des protéines de 1’hdte contribue
a la croissance bactérienne et méme la production des biofilms [17]. Elle se compose de 3 sites
chélateurs : un catéchol et 2 hydroxamates. A 1’état actuel, le nombre de pyoverdines identifiées
chez les différentes souches et espéces de Pseudomonas a dépassé la centaine [24].

e Pyocyanine :

Chromophore de couleur bleu-vert qui provoque une action bactéricide et une cytotoxicité
envers les eucaryotes et les procaryotes[17]. Elle est produite par plus de 90% des isolats

clinigues de P.aeruginosa et est connue pour son role antioxydant [25].
1.5.1.3 Facteurs impliqués dans I’antibiorésistance :

La multirésistance aux antibiotiques est gravement redoutée en cas d’infections a P.aeruginosa.
Elle représente la cause principale de mortalité annuelle. Beaucoup sont les facteurs contribuant

a cette résistance.
a. Biofilm :

La bactérie est connue pour sa production du biofilm : agrégat de bactéries accrochées a une
matrice extracellulaire de polysaccharides. Les biofilms constituent un obstacle physique
empéchant la pénétration des antimicrobiens. C’est alors un des facteurs de virulences les plus

redoutés qui constitue un milieu de développement du P.aeruginosa [26].
b.  Mutations génomiques et enzymes :

P.aeruginosa subit des mutations chromosomiques, dues principalement a un transfert
horizontal de genes de résistance. Ceci fait diminuer sa sensibilité a différentes classes

d’antibiotiques (Pénicillines, céphalosporines, carbapénémes, fluoroquinolones, aminosides) ;
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= Enzymes de résistance :

C.

R-lactamases : comprennent quatre classes : A, B, C, D :

On y trouve principalement une céphalosporinase et une monobactaminase de classe
C « AmpC », une oxacillinase de classe D « OXA », ainsi qu’aux [3-lactamases a spectre
étendu « BLSE » induisant une résistance aux céphalosporines a large spectre, aux
pénicillines et a I’aztréonam. [27,28]

Mutations de la « Gyrase », conférant a la bactérie une résistance aux Fluoroquinolones
[28].

« AME » (Enzymes Modifiant les Aminoglycosides) incluent les : Acétyltransférases,
Nucléotidyltransférases, Phosphoryltransférases responsables d’une acétylation,

adenylation et phospohorylation des aminoglycosides [28].

Systémes d’efflux :

Il s’agit de pompes a efflux énergie-dépendantes a travers lesquelles les cellules bactériennes

rejettent certains antibiotiques. Chez P.aeruginosa, les plus importants déterminants de
résistance sont : MexAB-OprM, MexCD-OprJ et MexXY-OprM. [3,28]

Extruded antimicrobial
agent

Antimicrobial agent

Extracellular milieu

Outer membrane

Periplasm

Cytoplasmic (inner)
membrane

Active efflux Intracellular milieu

pump

Figure 5 : Expulsion des antimicrobiens par MexAB-OprM vers le milieu
extracellulaire. [29]
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d. Imperméabilité membranaire :

La réduction de la perméabilité membranaire est un vrai facteur de résistance aux antibiotiques
[30].

1.5.1.4 Facteurs relatifs a ’infection de P’oreille :

P.aeruginosa est une bactérie gram négatif a I’origine d’infections aigues et chroniques touchant
plusieurs systemes, notamment le systeme auditif. Plusieurs études ont été réalisées afin de

déterminer les facteurs en rapport avec ces infections.

Au cours d’une étude portant sur I’analyse des sécrétions auriculaires chez 17 patients (le plus
souvent suite a une otite moyenne aigue), la concentration de la Pyocyanine au niveau de

I’échantillon était en moyenne de 905 nmol/g. [31]

Une seconde étude effectuée chez le rat albinos a démontré, suite a I’introduction de
I’Exotoxine A au niveau de 1’oreille moyenne, une diminution du seuil de la réponse auditive
du tronc cérébral d’origine cochléaire, associée a la formation d’un épanchement liquidien
séreux aboutissant a une surdité de transmission, et ceci 48h aprés ’instillation. En outre, la
dose introduite (1 pg) a également provoqué une altération des cellules ciliées externes a

I’examen par microscope électronique a balayage. [32]

L’expression de I’OprF par P.aeruginosa serait nécessaire pour 1’activation de la protéine
kinase C des cellules de I’oreille moyenne. Selon une étude bactériologique des cellules
épithéliales de 1’oreille moyenne, 1’action de la protéine kinase C provoquerait la colonisation

bactérienne de ces cellules. [33]
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1.5.2. Systemes de régulation :

1.5.2.1 Systemes a deux composants : TCS [34,35]
P. aeruginosa est I’'une des bactéries avec un trés grand nombre de TCS.
Les principaux composants de ces systémes sont :
e L ’histidine kinase :
Protéine au niveau de la membrane cytoplasmique constituée de plusieurs domaines :

- Domaine de détection du signal
- Domaine de transduction du signal
- Domaine catalytique de I’ATP

- Domaine de phototransfert d’histidine et de dimérisation

La réponse aux stimuli chez la protéine kinase se traduit par sa phosphorylation a 1’aide d’un

capteur HK. Le phosphate formé se lie au régulateur de réponse.
e Le régulateur de réponse :

C’est une enzyme qui recgoit le phosphate sur son résidu aspartate. Elle induit une réponse
intracellulaire nécessitant une modification de son domaine effecteur pour aboutir a une

modification d’expression des génes de la bactérie.
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1.5.2.2 Le quorum-sensing : QS [36]

Il s’agit d’un processus bactérien qui met en ceuvre plusieurs signaux chimiques afin d’établir
une communication intercellulaire. 1l est caractérisé par au moins quatre circuits profondément
interconnectés : Lasl-LasR, RhlI-RhIR, le systeme de signal quinolone et le circuit 1QS. Le
systeme Lasl-LasR comprend la synthétase Lasl qui catalyse la production de 3-oxo-C12-HSL
(AHL) en tant que molécule signal. Une fois sécrétée dans le milieu extracellulaire, I'AHL
diffuse a I'intérieur des cellules bactériennes voisines et se lie au récepteur LasR. Le complexe
AHL-LasR active I'expression des genes cibles codant pour la Lasl-synthétase, les élastases
LasA et LasB, la protéase alcaline et les genes des systemes Rhl et PQS QS. Dans le systeme
RhlI-RhIR, la Rhl-synthétase produit la N-butyryl-L-homosérine-lactone, qui diffuse dans
I'espace extracellulaire pour pénétrer dans les cellules adjacentes et se lie au récepteur RhIR. Le
complexe ligand-récepteur favorise la production de rhamnolipides, d'élastase LasB, de

pyocyanine, de cyanure d'hydrogéne et de Rhll.
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2. Répartition géographique :

Pseudomonas aeruginosa connait une émergence mondiale a travers plusieurs clones. La souche
clonale du génome 235 (ST235) est dotée d’une multirésistance et d’une grande virulence. Une
¢tude menée pendant 27 ans s’est basée sur la collection de 79 isolats de P.aeruginosa ST235
sur les cing continents. Leur répartition était comme suit : 6 en Afrique, 7 en Asie, 11 en

Ameérique du Sud, 21 en Amérique du Nord et 34 en Europe. La Figure 6 illustre cette
répartition [37].
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Figure 6 : Distribution globale de 79 isolats de P.aeruginosa ST235.

Les régions en gris déterminent les pays d’origines de ces isolats. Le diamétre de chaque

cercle est proportionnel au nombre d’isolats collectés. [37]
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La prévalence des infections & P.aeruginosa est fréquente dans le monde entier. Par exemple,
dans une étude ayant recruté un total de 3193 patients en 2018, 1173 d’entre eux avaient des
cultures positive pour les agents bactériens. Une pneumonie communautaire a P. aeruginosa a
été identifiée chez 133 de ces patients (11,3%). Les cas de pneumonies communautaires
continentaux étaient répartis comme suit : 5,5% en Afrique, 5,2% en Asie, 4,9% en Amérique
du Sud, 4,3% en Amérique du Nord, 3,8% en Europe et 3,1% en Océanie comme illustré dans
la Figure 7 [38].
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Figure 7 : Prévalence de Pseudomonas aeruginosa-pneumonie communautaire (PAC)
(image en haut) et P. aeruginosa-PAC résistante aux antibiotiques par continent (image
en bas). [38]
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La Norvege a connu une épidémie d’infections a P. aeruginosa dans la période allant du mois
d’octobre 2021 jusqu’au mois d’avril 2022. 1l s’agit de la souche ST3875 identifiée sur 339 cas
d’age moyen de 70 ans issus de 38 hdpitaux différents. La cause commune chez les patients
malades était particulierement I’utilisation de produits humides non stérilisés dans le milieu
hospitalier (gels, savons, débarbouillettes). Le Tableau 2 regroupe les caractéristiques des cas

de cette épidémie [39].
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Tableau 2 : 339 cas de | ‘épidémie a P.aeruginosa ST3875 en Norvége. [39]

Caracteristiques du cas
Sexe

Femmes

Hommes

Années d'age

Mediane (IQR)
Moyenne (ET)

Région sanitaire

Nord

Central

Sud-est

Occidental

Salle d'hopital

Unité de soins intensifs
Salle générale

Service d'urgence
Autre

Colonisation vs infection
Colonisation seulement
Infection légere a modérée
Infection grave

Information manquante

123
216

30
47
241
21

129
164
10
36

65
190
83

Pseudomonas comme cause de décés (n=53)

Contribuant fortement
Contribuant éventuellement
N’ayant pas contribué

Inconnue

22
20

21

%

36.3
63,7

70 (59-78)
67,5 (15,8)

8.8
13.9
71.1

6.2

38.1
48.4
3.0
10.6

19.2
56,0
24,5
0,3

13.2

41,5

37,7
7.6



Au Maroc, une étude menée au laboratoire de bactériologie a 1’hopital militaire d’instruction
Mohammed V de Rabat entre 2012 et 2015 a collecté un nombre total de 9868 isolats bactériens
dont 730 P.aeruginosa (7,40%).

Le sexe ratio H/F des patients était de 1,86 et la répartition des isolats au sein de I’hopital était

comme citée dans le tableau 3 [40].

Tableau 3 : Répartition totale des isolats P.aeruginosa selon les services. [40]

Service Effectif(n) Pourcentage(%0o)
Réanimation et soins intensifs 256 35,1
Chirurgie 77 10,6
Consultation externe 77 10,6
Médecine interne et autres spécialités médicales 63 8,6
O.R.L 54 7,4
Traumatologie 43 6,0
Néphrologie-Urologie 30 4,1
Pédiatrie 22 3,0
Dermatologie 20 2,7
Hématologie clinique- oncologie 20 2,7
Urgences 14 1,9
Obstétrique-gynécologie 9 1,2
Centre de rééducation fonctionnelle 6 0,8
Non précisés 39 53
TOTAL 730 100

22




3. Habitat :

P.aeruginosa est une bactérie ubiquitaire. Sa survie peut avoir lieu chez I’étre humain en
particulier au niveau digestif et pulmonaire, chez I’animal, les sols et certains végétaux.[9] Elle
présente une grande affinité pour les milieux humides et aquatiques (eaux douces, mer,
piscines). Elle est aussi frequemment retrouvée dans les milieux hospitaliers 1a ou I’humidité et

le manque d’asepsie peuvent coexister.[8]
4. Modes de transmission :

La contamination se fait soit de maniére directe a partir des différents réservoirs du bacille

pyocyanique, ou de facon indirecte (mains sales, matériel contaming).[8]
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I11. Infections :

1. Infections nosocomiales

Infections contractées en milieu hospitalier, elles sont fréguemment induites par le bacille
pyocyanique. Cela s’explique par la persistance du germe sous forme de biofilm dans les
siphons, les douches et les réseaux d’eau. C’est ainsi que se produit la contamination des

malades, du personnel soignant et du matériel médical.
1.1. Infections broncho-pulmonaires :

Elles surviennent dans la majorité des cas chez les patients dont la durée d’hospitalisation est
prolongée. La colonisation bactérienne des voies respiratoires ne fait qu’altérer la fonction
pulmonaire et augmenter le risque de mortalité, elle serait donc un facteur de mauvais pronostic.
Le syndrome de pneumonie nosocomiale survient principalement en unité de soins intensifs.
En outre, ’approche thérapeutique devrait s’appuyer sur la culture du germe par différents
moyens (lavage broncho-alvéolaire, aspiration endotrachéale) dans le but d’éviter

I’antibiothérapie a large spectre et diminuer la résistance aux antibiotiques. [41]
1.2. Infections urinaires :

I1 s’agit de surinfections qui occurrent chez les porteurs de sondes urinaires. Généralement,
I’asepsie lors du sondage n’est pas toujours respectée dans la mesure ou, la toilette génitale
avant et au cours du port de sonde n’est pas réalisée, le ballonnet est rempli avec de 1’eau non
stérile, les gants propres sont plus utilisés que les gants stériles et le changement de sonde se
fait aprés une durée de plus de 7 jours, ceci exige désormais une formation du personnel en

hygiéne hospitaliere. [42]
1.3. Infections cutanées :

Elles se produisent généralement au niveau des brilures ou des escarres. Elles sont bénignes

dans la majorité des cas et peuvent rarement étre mortelles. [9]
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1.4. Infections du site opératoire :

Ce sont des surinfections de plaies chirurgicales qui atteignent la peau et les muqueuses
(digestives, pleurales, urogénitales). Le personnel chirurgical, la salle opératoire et les
instruments chirurgicaux sont des ¢léments majeurs de source d’infection. Le port de dispositif
médical tel que le pacemaker peut également provoquer une bactériémie. Les prélevements des
plaies ou des sites infectés (abces, ascite) contribuent a la minimisation du spectre

d’antibiothérapie. [43]
1.5. Péritonite infectieuse :

I1 s’agit de I’infection du liquide péritonéale au cours d’une dialyse. Elle dépend souvent de
I’age des patients, de 1’orifice et ’aspect du cathéter. Un écoulement purulent de ’orifice de
sortie du cathéter doit faire évoquer une infection, on parle alors de « tunnellite ». Le liquide
est d’aspect trouble. La cytologie et la culture doivent étre réalisées ultérieurement [44],
d’autant plus qu’il est préférable de démarrer une antibiothérapie probabiliste afin d’éviter les

complications [45].
2. Infections communautaires :

2.1. Infections broncho-pulmonaires :

- La pneumonie communautaire survient le plus souvent chez les patients ayant déja un
terrain de pneumopathie chronique : mucoviscidose, bronchectasies, fibrose kystique,
broncho-pneumopathie chronique obstructive. [46,47]. L’incidence et le risque de
mortalité de la pneumonie communautaire sont proportionnels avec 1’age, c’est I’une des
causes les plus fréquentes de choc septique. Sa symptomatologie associe comme signes :
fievre, douleur thoracique, toux, dyspnée, polypnée et rales crépitants. La radiographie ou
TDM thoracique peut confirmer le diagnostic. [48,49]

- Lastase du mucus chez les patients atteints de mucoviscidose constitue une niche ou
s’accumulent plusieurs bactéries. L’infection a P. aeruginosa survient chez 25% a 40% de
ces patients [50]. Elle induit alors une dégradation drastique de la fonction respiratoire et
une aggravation de la maladie par la persistance du mucus a travers ses facteurs virulents

de stase ciliaire [51].
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La bronchite a Pseudomonas survient souvent aux stades tardifs de la mucoviscidose, ¢’est

ainsi un facteur de trés mauvais pronostic.
2.2. Infections cutanées :

- L’intertrigo inter-orteils a P. aeruginosa est souvent favorisé par plusieurs facteurs dont :
L’humidité, ’hypersensibilité a certaines chaussures et aux savons antiseptiques,
certaines dermatoses comme 1’eczéma, les mycoses, le psoriasis ainsi que quelques cas
de troubles vasculaires [52]. La triade : lésion érosive, douleur, résistance aux
antimycosiques locaux, doit faire évoquer le diagnostic. La couleur verdatre des lésions
est aussi révélatrice de I’infection au bacille pyocyanique [53].

- La folliculite & P. aeruginosa appelée également « folliculite du spa », est souvent
expliquée par un contact avec 1’eau contaminée (piscines, jacuzzis). Les symptdémes
surviennent généralement 48h apreés le bain et associent souvent : un prurit, une douleur,
des lésions cutanées a types de pustules ou nodules érythémateux, localisés souvent au
niveau du dos, du tronc et des cuisses. Elle peut également s’associer a d’autres signes
atypiques tels que : la mastite ou I’hidradénite eccrine a P. aeruginosa (inflammation
des glandes sudorales) au niveau des plantes des pieds autrement
nommée « Pseudomonas Hot Foot Syndrome ». [54]

2.3. Infections oculaires :

- L’ulceére cornéen est une affection oculaire induite dans la majorité des cas par une
contamination des lentilles de contact ou de leur liquide. Il s’agit d’une perte de
substance de I’épithélium cornéen pouvant associer une inflammation conjonctivale
douloureuse, un larmoiement et / ou une photophobie. L’antibiothérapie adaptée au
germe doit rapidement étre administrée afin de prévenir 1’évolution rapide vers la
nécrose cornéenne étendue. [55,56]

- Le port de lentilles de contact de fagon permanente ainsi que leur mauvaise hygiene
favorisent également la survenue d’une kératite. C’est 1'une des infections les plus

séveres pouvant causer une baisse importante de 1’acuité visuelle. [57]
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2.4. Infections auriculaires :

- Otites moyennes :

L’otite moyenne aigue est une infection de 1’oreille moyenne survenant en grande fréquence

chez les enfants.[58]

L’otite moyenne chronique suppurée est souvent induite par le bacille pyocyanique. Elle

associe une perforation du tympan et une otorrhée purulente [59].

L’infection de I’oreille moyenne peut se propager et provoquer une mastoidite ou dans de

rares cas, une méningite ou un abces cerébral [58].
- Otites externes :

90% des cas d’otites externes sont d’origine bactérienne. L’otite externe aigue appelée
également « otite du nageur » est souvent induite par le contact de 1’oreille externe avec
I’eau contaminée par le P. aeruginosa [1]. Elle peut persister pendant plusieurs mois (otite

externe chronique) ou subir une grave progression vers 1’otite externe maligne.
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. Rappel anatomique de ’oreille externe :

L’oreille est un organe d’audition et d’équilibre doté d’une grande complexité et sensibilité.

Il comprend trois parties : I’oreille interne, 1’oreille moyenne et 1’oreille externe.

L’oreille externe est définit comme étant la partie la plus visible. Elle a pour fonction de capter
les sons et de transmettre les vibrations sonores vers 1’oreille moyenne par I’intermédiaire du

conduit auditif.
1. Le pavillon de I’oreille ou ’auricule :

L’oreille externe est constituée d’un pavillon fibrocartilagineux situ¢ dans la partie inféro-
postérieure de la région temporale. Il est fixé a deux ligaments antérieur et postérieur et trois

muscles peauciers : supérieur, antérieur et postérieur.
Il présente deux faces :

= Une face latérale : qui présente autour de la conque quatre saillies :
- Le Tragus
- L’Antitragus
- L’Anthélix : se bifurque en avant en deux branches qui délimitent une fosse
triangulaire.
- L’Hélix : sa racine se situe sur le bord circonférentiel du pavillon et il est séparé de
I’ Anthélix par la gouttiere scaphoide.
= Une face médiale : qui présente a son tour deux zones :
- Une zone adhérente : qui correspond a la conque.

- Une zone libre : qui reproduit inversement les dépressions de la face latérale.
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Figure 8 : Anatomie du pavillon de I’oreille. [60]

2. Le conduit auditif externe :

Appelé également « méat acoustique externe », présente une longueur de 2,5 cm et s’étend de
la conque jusqu’a la membrane tympanique. Il est formé d’une charpente & composante fibro-
cartilagineuse dans son 1/3 latéral et osseuse dans ses 2/3 médiaux. Sur sa partie latérale existent
des glandes sébacées et des poils.
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1. Physiopathologie :

1. Mécanismes de survenue :

L’otite externe est une inflammation diffuse de la peau du conduit auditif externe. Elle est
souvent causée par une infection d’origine bactérienne. Sur le 1/3 externe du méat acoustique
externe, existent les glandes sébacées qui produisent le cérumen, on parle aussi de glandes
cérumineuses. Le cérumen est généralement connu pour son caractere bactériostatique et
mycostatique grace aux lysozymes qu’il posséde. Il forme une barriére protectrice et fournit
une acidité afin d’empécher la colonisation par les micro-organismes bactériens et fongiques.
L’altération du pH cérumineux ainsi que de ses mécanismes de protection va déclencher une

réponse inflammatoire.[61]
2. Facteurs déclenchants :

Plusieurs causes sont impliquées dans la survenue de I’infection de 1’oreille externe par le P.

aeruginosa.

Un des facteurs les plus fréquent serait la stagnation de I’eau contaminée au niveau de 1’oreille
suite a une baignade dans 1’eau douce ou dans les piscines. L humidité persistante a un effet
destructeur de la barriére protectrice et de la défense locale du méat auditif. Ceci explique ainsi
I’appellation de ce type d’otite : Otite du nageur. L’OE survient donc cinq fois plus chez les
nageurs que chez les non-nageurs. Il faut noter qu’un séjour seul en milieu chaud et humide

aurait les mémes conséquences.

D’autre part, les microtraumatismes auriculaires provoquent des fissures microscopiques qui

représentent une porte d’entrée du germe.
Ils sont principalement causés par :

- Une manipulation excessive par le coton tige

- Un grattage permanent surtout en cas d’eczéma de contact du CAE

- Un port de prothese auditif ou de bouchons auriculaires ou des écouteurs
- Des produits irritants (savons, gels de douche)

- Un lavage abondant ou curetage.
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A ces ¢léments s’ajoutent certains facteurs anatomiques tels que :

- Un CAE étroit ou trés long
- Des poils abondants au niveau de 1’entrée du CAE

- Des excroissances osseuses qui retiennent I’eau et I’humidité.
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I11. Formes cliniques :

1. Forme commune : Otite externe aigue :
C’est une inflammation aigue du derme et des tissus mous du CAE ne dépassant pas 6 semaines.
1.1. Epidémiologie

Elle atteint les adultes, les adolescents et souvent les enfants de plus de 2 ans, sans prédilection
pour le sexe. Selon le Centre américain de contrble des maladies (US-CDC), I'OEA est
diagnostiquée chez 8,1/1000 personnes chaque année. Chez les enfants, le pic de prévalence est
bimodal, avec un premier pic a 5-9 ans, et un second a I'age de 10-14 ans. La prévalence la plus
élevée semble se situer pendant les mois d'été. Le rapport du CDC montre qu'en 2007, cette
affection a entrainé environ 2,4 millions de visites de soins de santé aux Etats-Unis. D'aprés
leurs données, les enfants représentaient environ un tiers des visites aux urgences pour
OEA.[62] Elle est d’origine bactérienne dans 90% des cas. Le bacille pyocyanique est incriminé
dans 40% a 60% des cas [63]. La cause fréquente de I’infection a Pseudomonas aeruginosa est

souvent la baignade dans les eaux contaminées (Otite du nageur) [64].
1.2. Clinique :

1.2.1. Signes fonctionnels : S’installent en moins de 2 jours [61,64] [65,66]

- Otalgie a début rapidement progressif, intense, souvent unilatérale
- Prurit

- Otorrhée purulente et fétide

- Hypoacousie

- Sensation de plénitude de I’oreille

- Absence de fievre
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1.2.2. Examen physique : [61,64] [65,66]

- Cellulite cervicale, rétro-auriculaire, des tissus mous ou du tragus

- Adénopathie cervicale associée

- Douleur a la mobilisation du tragus ou & la traction du pavillon

- L’examen a I’otoscope est difficile a réaliser vu I’intensité de la douleur. L aspect
du CAE est gonflé, érythémateux avec la présence d’un écoulement purulent et/ou
des desquamations épithéliales. Le tympan est intact.

= Diagnostic :
Repose totalement sur la clinique et ne nécessite pas la réalisation de prélévements.

1.3. Evolution :

En général, on obtient une guérison en quelques jours apres le traitement. Cependant la
persistance des facteurs déclenchant aboutit aux récidives. Les symptdmes peuvent persister
pendant plusieurs mois, il peut s’agir soit d’une évolution vers une otite externe chronique soit
vers une otite externe maligne sur un terrain de diabéte ou d’immunodépression avec la

présence d’une douleur auriculaire intense [65].

2. Otite externe chronique : [66]

Lorsque les symptomes d’OE durent pendant plus de 3 mois ou surviennent a plus de 4 épisodes
par an, on parle alors d’OE chronique. Il est vraiment rare que les cas d’OE aigue évoluent vers
I’OE chronique. Ceci s’explique souvent par la persistance de facteurs favorisants ou par

I’échec d’un traitement initial.
2.1. Clinique :
2.1.1. Signes fonctionnels :

- Prurit
- Otorrhée
- Surdité de transmission due a un obstacle du CAE

- Rarement une otalgie
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2.1.2. Examen physique :
L’aspect de L’OE chronique a 1’otoscope se présente sous deux formes :

- Forme séborrhéique: absence du cérumen, la peau du CAE est séche,
érythémateuse, parfois luisante et se caractérise par la présence de desquamations.
- Forme eczémateuse : la peau du CAE est humide et érythémateuse.

= Diagnostic :

Tout comme 1I’OE aigue, repose sur les signes cliniques dominés par le prurit, I’un des deux
différents aspects cliniques du CAE a I’otoscope, ainsi que la notion de la chronicité des
symptdmes qui est soit en relation avec un échec thérapeutique, soit avec une persistance des

facteurs favorisants.
2.2. Evolution :

L’OE chronique peut évoluer vers une fibrose progressive du conduit auditif relative a la
persistance de I’inflammation ou vers une sténose canalaire aboutissant a une perte d’audition.
De plus, le grattage au long cours provoque des excoriations conduisant a des infections aigues
a répétition.

3. Forme grave : Otite externe maligne :

C’est I’évolution la plus redoutée de 1I’OE banale. Elle a été décelée pour la 1¢" fois en 1838,
puis le terme « otite externe maligne » lui fut attribué par Chandler en 1968 a cause de sa létalité
[67].

3.1. Epidémiologie :

Bien que son incidence soit rare, il est important de toujours I’évoquer devant une OE
récidivante. C’est une infection agressive non tumorale du CAE pouvant s’étendre jusqu’a 1’os
temporal et a la base du crane, on parle alors d’ostéomyélite. Elle est non seulement fréquente
chez les sujets diabétiques et/ou immunodéprimés agés de plus de 60 ans [68], mais aussi
inévitable chez les enfants immunodéprimés. Elle est plus fréquente chez les hommes que chez

les femmes [69].
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L’OEM liée au diabete est secondaire aux angiopathies et immunopathies qu’il engendre ainsi
qu’a la diminution des concentrations de lysozymes et 1’élévation du pH du cérumen chez les
personnes diabétiques. De plus, il n’existe pas de différence de prévalence entre le diabéte de
type 1 ou de type 11 [70]. Le terrain d’immunodéficience comprend principalement : I’infection
par le VIH, les cancers, les leucémies, les carences nutritionnelles, le traitement par
chimiothérapie ou immunosuppresseurs ou splénectomie [71]. Le Pseudomonas aeruginosa est

presque toujours incriminé dans cette infection.

3.2. Clinique :

3.2.1. Signes fonctionnels :

Au début les symptdmes sont semblables a ceux d’une OE banale, d’ou sa résistance au
traitement habituel conduisant au retard diagnostic et a 1’aggravation de 1’état des patients. On

retrouve comme signes communs avec I’OE aigue :

- Prurit

- Otalgie de moyenne intensité

- Hypoacousie : inconstante, relative a 1’obstruction du CAE.
- Otorrhée purulente

Ensuite, I’évolution de la maladie se caractérise par I’intensification des symptomes [71]:

- Otalgie : la douleur devient lancinante et s’exacerbe pendant la nuit, elle s’étend a
la base du crine et peut s’associer a des céphalées d’intensité variable.

- Otorrhée : purulente pouvant adopter un aspect hémorragique.

- Paralysie faciale : peut s’observer a un stade trés avancg.

- Autres signes associés : Asthénie, fievre > 38°c, vertiges, acouphenes.
3.2.2. Examen physique [71] :

- Inspection :

» Inflammation autour de 1’auricule avec un cedéme mastoidien ou
parotidien associé. Une périchondrite du pavillon peut étre présente.
- Palpation :

= Douleur a la mobilisation du tragus et a la traction du pavillon.
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- Examen a I’otoscope sous microscope :
= Le CAE est érythémateux et étroit, avec parfois la présence de
granulations au niveau des fissures de Santorini. Des polypes peuvent
étre associes. Le tympan est généralement non perforé et peut évoluer

Vers une myringite.
3.3. Paraclinique :

La sévérité¢ de ’OEM nécessite la réalisation d’examens complémentaires.

3.3.1. Bilan biologique [71]:

3.3.1.1 Vitesse de sédimentation (VS)

Elle est généralement accélérée (> 50mm & la 1°® heure). C’est un indicateur important de

I’inflammation. Elle diminue généralement 2 semaines apres le début du traitement.
3.3.1.2 Protéine C Reéactive (CRP)

Elle est ¢levée dans la majorité des cas d’otite maligne.
3.3.1.3 Glycémie a jeun (GAJ)

Elle doit étre réalisée systématiqguement vu la haute fréquence de la maladie chez les
diabétiques. L’ajustement de la glycémie chez les patients joue un réle primordial dans la prise

en charge thérapeutique.
3.3.2. Bilan bacteriologique :

Le prélevement des secrétions auriculaires et leur culture facilitent I’identification du germe en
cause (généralement le bacille pyocyanique) ainsi que de sa résistance vis a vis des antibiotiques

au cours du traitement [72].
3.3.3. Examen anatomopathologique :

Il est essentiel de faire une biopsie du tissu de granulations pour étude histologique afin
d’éliminer tout processus inflammatoire d’origine maligne tel que I’épithélioma du CAE ou le

carcinome malpighien [72].
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Normalement, le conduit auditif externe contient une couche d'épithélium pavimenteux stratifié
recouvrant le tissu conjonctif sous-jacent le long du canal osseux, tandis que la jonction
ostéocartilagineuse et les régions du canal osseux sont constituées d'un tissu fibreux sous-
épithélial. Chez les patients atteints d'OEM, la biopsie du CAE peut montrer une ulcération et
une perte d'épithélium, avec la présence de bactéries et une inflammation atteignant le tissu
fibreux dense. Dans les zones ou I'épithélium n'est pas rompu, les changements réactifs varient
d'une légere hyperplasie a une hyperplasie pseudo-épithéliomateuse importante. Une
prolifération capillaire réactive est évidente dans le tissu de granulation. L'identification des
micro-organismes se fait généralement par coloration des tissus [70]. Si aucun organisme n‘a
été identifié, le test de réaction en chaine par polymérase (PCR) peut aider a détecter I'organisme
responsable [73]. Il peut étre difficile de différencier un carcinome malpighien trés bien
différencié d'une OEM en présence d'une hyperplasie pseudo-épithéliomateuse, par conséquent,
la présence d'une OEM ne doit pas exclure la malignité, car elles peuvent survenir de fagon
simultanée [74].

3.3.4. Examens radiologiques :

L’imagerie doit €tre réalisée dans le but de visualiser la présence et 1’extension des érosions

osseuses. C’est un des éléments principaux permettant d’établir le diagnostic d’OEM.
3.3.4.1 Tomodensitométrie (TDM) :

C’est I’examen de lere intention de ’OEM, réalisée sans ou avec injection de produit de
contraste, elle est importante pour déterminer le siege et I’étendue de I’atteinte tissulaire. La
lyse osseuse concerne surtout 1’os tympanal suivi de la mastoide et de ’apex pétreux [70,72].
On peut également observer une extension des Iésions a I’articulation temporo-mandibulaire
[75]. La limite de la TDM est caractérisée par le retard d’apparition des 1ésions sur 1’imagerie

et inversement le long retard de disparition des lésions aprés guérison du patient [72].
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Figure 9 : TDM chez un patient atteint d’OEM montrant une ostéolyse de 1’os temporal
droit. [72].

3.3.4.2 Imagerie par résonance magnétique (IRM) [71] :
Bien qu’elle soit idéale pour la visualisation des affections des parties molles, I'IRM est

rarement réalisée dans I’OEM. Son intérét porte surtout sur la détection précoce des lésions

étendues vers le carrefour pharyngé, nerveux et des méninges.
3.3.4.3 Scintigraphie osseuse [76]:

La scintigraphie au HDP Tc99m (diphosphonate de technétium) a prouvé son réle dans la
localisation des zones d’atteintes osseuses, mais sans préciser leur nature infectieuse ou
tumorale. Ce type d’imagerie peut visualiser une hyperfixation importante en cas d’atteinte du
rocher et méme une extension aux parties molles. En outre, sa normalisation serait prédictive

de I’évolution vers la guérison.
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Figure 10 : Scintigraphie osseuse au Tc99m montrant une hyperfixation de 1’os temporal
gauche. [77]

= Diagnostic :

Il faut toujours évoquer une OEM devant toute OE ne disparaissant pas aprés plusieurs semaines
de traitement. Le diagnostic est retenu devant plusieurs faisceaux d’arguments cliniques et
paracliniques associés au terrain de diabéte ou d’immunodépression surtout chez un sujet agé.
Les signes cliniques relatifs a cette pathologie sont principalement : la douleur auriculaire
insupportable d’exacerbation nocturne, 1I’aspect cedématié¢ et congestif du CAE avec la présence
de granulations. La paralysie faciale est également inévitable. La présence du P. aeruginosa
dans le prélevement ainsi que les aspects de la scintigraphie et de la TDM aident sans doute a

retenir le diagnostic.
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Il est préférable que le diagnostic se pose selon les critéres décrits par Cohen et Friedman qui
sont [70] :

Les critéres majeurs :

>

YV V. V V V V

Douleur

(Edéme

Exsudat

Granulations, qui peuvent étre vues dans le conduit auditif externe
Micro-abcés

Scintigraphie osseuse positive au technétium 99

Echec du traitement local souvent supérieur & 1 semaine.

Les critéres mineurs :

A\

vV V VYV VY

Diabéte

Atteinte des nerfs craniens
Radiographie positive
Affection débilitante

Age avancé

Tous les criteres majeurs doivent étre présents pour diagnostiquer une otite externe maligne.

Les criteres mineurs a eux seuls ne suffisent pas a poser le diagnostic.

3.4. Evolution :

Le caractere évolutif de I’OE maligne dépend de son degré d’extension.

Parmi les principales complications :

L’ostéomyélite pétreuse qui présente une mortalité chez 10% a 21% des cas [66];

L'ostéomyélite de la base du crane typique touche principalement I'os temporal et I'entité

atypique peut affecter I'os occipital, en particulier le clivus. La zone clivale est reliée a la

quatrieme vertébre thoracique par I'espace épidural [78,79]. La symptomatologie peut étre

différente en fonction de I'extension de l'infection. Si elle s'étend vers le haut, la neuropathie

cranienne, la douleur faciale et les maux de téte sont les symptomes les plus importants.
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L'extension de 1’ostéomy¢élite de la base du crane a la région paravertébrale peut affecter la
jonction occipito-atlo-axoidienne. Elle peut présenter des douleurs cervicales, de la fievre,
une sensibilité de la région sous-occipitale, une parésie et une instabilité de la jonction
cranio-vertébrale [80,81]. Un premier cas d’ostéomyélite associée a une instabilité atlo-
axoidienne a été obsérvé chez une patiente de 54 ans ayant développé un diabéte mal
équilibré il y’a 20 ans et ayant eu des épisodes multiples d’OEM pendant 6 mois [82]. Cette
instabilité peut étre comparée au syndrome de Grisel (dislocation atlo-axoidienne de C1-C2
non traumatique suite a une infection de la téte et du cou touchant principalement les
enfants). L'hypothése qui a été adoptée est que I'nyperémie secondaire a l'infection qui se
propage par les veines pharyngo-vertébrales vers les veines parodontales et la lymphadénite
cervicale pourrait jouer un réle dans la laxité transitoire des ligaments [83,84].

La sévérité de ’ostéomyélite est donc relative a I’étendue de ’infection.

e L atteinte des nerfs craniens : concerne surtout le nerf facial (V1I), mais également le nerf
glossopharyngien (1X), le nerf vague (X), le nerf spinal (XI) ou le nerf hypoglosse (XII).
[70]

e Lathrombose de la veine jugulaire.

e Laméningite.

e [’abceés cérébral.
3.5. Pronostic :

Les patients agés ont plus de risque a développer des complications et présentent un taux de

mortalité plus élevé que les patients des groupes d'age plus jeunes.

Le taux de récidive de I’OEM est élevé, atteignant 15 % a 20 %, dans ce cas, la valeur de la VS
s’¢léve a nouveau. L’OEM peut récidiver jusqu'a un an apres le traitement, ¢’est pour cela que

le patient doit étre suivi réguliérement pendant un an avant d'étre considéré comme guéri.

Avec les modalités de traitement avancées, le taux de mortalité est passé d'un maximum de 50
% vers 10 % a 20 %. [70]
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Pour bien réaliser la démarche diagnostique de I’OEM, une étude rétrospective a I'hépital
universitaire de Ferrara en Italie a inclus entre janvier 2012 et décembre 2016 huit patients avec
une OEM qui ont été évalués et traités, médicalement et / ou chirurgicalement. Les données ont
été récupérés des dossiers médicaux sur I'histoire clinique, I'imagerie et le traitement. Le
diagnostic de I'OEM a été défini sur la base d'antécédents cliniques d'otite externe récurrente
ou d'otite résistante aux thérapies chez les patients diabétiques et I'isolement de P. aeruginosa
lors de I'examen microbiologique de I'écoulement auriculaire et des signes radiologiques
d'atteinte de lI'os temporal. Tous les patients ont été traités pendant une durée moyenne de 6

mois. Par conséquent, le suivi a été effectué au cours des mois suivants.

Les patients étaient principalement des hommes (7/8). L'age moyen au moment du diagnostic
était de 75,1 (x5) ans. Parmi les comorbidités observées, tous les patients présentaient un
diabéte mal équilibré. Les signes communs chez tous les patients étaient une otalgie et une
otorrhée purulente. Un patient a également signalé d'autres symptémes, dont une céphalée
nucale nocturne et une dysphagie. Les tests de laboratoire ont montré que 4/8 cas avaient une
VS>140 mm et une CRP >110 mg/l. Les examens micro-otoscopiques ont révelé, dans 5 cas,
une otorrhée purulente, avec granulations du CAE et dans 3 cas, la présence d'une formation
polypoide. Dans tous les cas, la membrane du tympan était épaissie et hyperémique. Un cas
présentait une paralysie multiple des nerfs craniens (VII, IX, XI, XII). Tous les examens
microbiologiques ont révéle la présence de P. aeruginosa. Les patients ont subi une TDM de
I'os temporal : tous les cas présentaient une atteinte mastoidienne et un épaississement du
conduit auditif externe. Une érosion osseuse du CAE a été mise en évidence chez 6 patients,
une érosion du condyle mandibulaire a été observée chez 2 sujets avec une ostéomyélite de la

base du crane.

Dans la plupart des cas, une combinaison d'antibiotiques était administrée. Les objectifs des
stratégies thérapeutiques étaient de contréler le diabete, débrider périodiquement les tissus
nécrotiques avec un guidage microscopique et des solutions antiseptiques locales en fournissant
des thérapies antimicrobiennes systémiques et topiques, avec Fluoroquinolone a forte dose

(ciprofloxacine 500 ou 750 mg toutes les 12 h) pendant au moins deux semaines.
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Les patients ont également recu une administration systémique d'une forte dose de
céphalosporine de 3éme géneration (cefditoren 400 mg toutes les 12 h) pendant au moins 15
jours, habituellement en association avec la ciprofloxacine. Trois patients qui étaient résistants
au traitement ont été hospitalisés et ont recu des carbapénemes par voie intraveineuse ou des

céphalosporines de 3°™ génération.

Une approche chirurgicale a été nécessaire pour deux patients qui n'ont pas répondu au
traitement médical. Un cas, qui était compliqué avec 1’ostéomyélite de la base du crane
impliquant les nerfs VII, IX, et X, présentait une infection fongique invasive (Aspergillus
fumigatus). Il a été traité par VVoriconazole en 1V (400 mg toutes les 12 heures le premier jour,
puis 200 mg/jour), avant I'hospitalisation dans le service des maladies infectieuses. Ce patient
a connu une réemission des symptdmes aprés 1 mois de traitement avec une paralysie faciale
persistante. L'autre patient a également recu un drainage trans-tympanique. Dans tous les cas,
I'infection a été contrblée apres une durée moyenne de 6 mois de traitement et tous les patients

ont connu une résolution de I’infection aprés 1 an. [85]

Le diagnostic précoce et les contréle cliniques et paracliniques au long cours sont alors
des éléments importants dans le suivi de ’OEM aboutissant a I’amélioration de son

pronostic.
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IVV. Diagnostic différentiel :

Nombreuses sont les affections du conduit auditif qui risquent de fausser le diagnostic des OE.
1. Otite externe bénigne :

1.1. Furonculose du CAE :

Le furoncle prend la forme d’un abceés ou d’un nodule érythémateux a la base d’un poil. Il
provogue souvent une otalgie, une otorrhée et un prurit. Le germe en cause dans la majorité des

cas est le Staphylocoque doré. [86]
1.2. Mycose de I’oreille externe (otomycose) :

Ce sont des atteintes d’origines fongiques impliquant principalement les champignons :
Candida albicans ou Aspergillus niger. Elles sont favorisées par la chaleur et le climat tropical.
Les signes cliniques sont dominés par le prurit et 1’otorrhée. Leur traitement s’appuie souvent

sur les antifongiques de la famille des azolés. [87]
1.3. Psoriasis auriculaire :

C’est une affection qui peut avoir une prédisposition génétique. Le psoriasis induit des
desquamations de 1’oreille a I’origine de I’obstruction du CAE qui se manifeste par une

sensation de plénitude avec une otalgie. [88]

2. Otite externe maligne :

2.1. Herpes Zoster Oticus :

Appelé autrement : Zona auriculaire, c’est une infection virale déclenchée par le virus VZV
(Varicelle Zoster Virus) rapportée en 1907 par James Ramsay Hunt. Elle correspond au
syndrome de Ramsay-Hunt qui associe : une Iésion cutanée sous forme de vésicules du CAE +
une otalgie de forte intensité + une paralysie faciale périphérique. [89]
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2.2. Otite tuberculeuse :

Son incidence est rare et sa symptomatologie présente le plus souvent une otorrhée au long
cours avec la présence de granulations et parfois une ostéomyélite de 1’os pétreux. En outre,
une paralysie faciale peut étre associée. Cependant 1’atteinte concerne dans la grande majorité
des cas I’oreille moyenne. Le diagnostic se pose souvent par la culture des prélévements

auriculaires. [90]
2.3. Carcinome épidermoide :

C’est une tumeur maligne du CAE dont la sévérité des symptomes est la méme que dans I’OEM.
Elle peut également s’associer a un vertige ou une paralysie faciale, d’ou I’intérét de 1’étude

anatomopathologique du tissu de granulations.[91]
2.4. Granulomatose de Wegener :

Elle est également surnommeée : granulomatose avec polyangéite. C’est une vascularite
multisystémique d’étiologie inconnue induisant une inflammation des vaisseaux sanguins
associée a un caractére nécrosant. L’atteinte auriculaire peut évoluer vers une perte de

’audition. Elle peut également toucher plusieurs nerfs craniens. [92]
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V. Antibiogramme :

P. aeruginosa est l'agent pathogéne le plus courant a l'origine d’infections nosocomiales, en
particulier chez les patients gravement malades ou immunodéprimés [93,94]. Une étude a été
menée a un hopital universitaire en Taiwan afin de prouver I’efficacité des antibiogrammes
combinés. Les isolats provenant de I'USI (unités de soins intensifs) sont le facteur de risque
indépendant de la résistance a cinq agents B-lactamines. Les isolats de I'USI étaient plus
résistants aux B-lactamines uniques que les isolats hors USI, et les taux de couverture des
antibiotiques uniques des isolats de I'USI allaient de 61,5 % a 82,4 %. Cette fourchette était
insuffisante selon les lignes directrices les plus récentes, qui stipulent que les hdpitaux doivent
veiller a ce que 95 % des patients atteints de pneumonie sous ventilation assistée recoivent un
traitement empirique actif dans les unités ou moins de 10 % des isolats Gram négatif sont

résistants a un agent envisagé en monothérapie [95].

A ce jour, il n'existe toujours pas de recommandation précise sur le taux de couverture
empirique optimal pour toutes les infections a P. aeruginosa. Par exemple, dans une autre étude
portant sur la population oncologique d'un seul établissement, le taux de couverture efficace
des associations antibiotiques a été défini comme une couverture empirique contre plus de 85%
des isolats [96]. En l'absence de nouveaux B-lactamines, les schémas d'association empiriques
peuvent étre utilisés pour élargir le taux de couverture dans le traitement des patients atteints

d'infections bactériennes critiques.

L'utilisation continue de I’antibiothérapie combinée aprés I'isolement d'une souche bactérienne
reste controversée car elle peut induire une multirésistance chez les bactéries et parce que
I'addition d'antibiotiques peut entrainer des effets secondaires inutiles [97]. Cependant, les
données disponibles indiquent que le plus grand avantage du régime de combinaison est sa
capacité a augmenter la probabilité de sélectionner un agent antimicrobien efficace pour le
traitement empirique, car les bacilles gram négatif multirésistants sont associeés a un risque
accru de mortalité [98]. Les schémas d'association ont été utilisés pour traiter certains sous-
groupes de patients, notamment ceux qui présentent des infections invasives, une neutropénie

et des infections causées par le P. aeruginosa [99].
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Des études ont suggéré qu'une thérapie combinée adéquate réduisait le taux de mortalité chez
les patients atteints de pneumonie a P. aeruginosa [100]. Une étude monocentrique a également
révélé qu'un traitement empirique inapproprié augmentait la mortalité chez les patients

souffrant d'infections sanguines dues au P. aeruginosa [101].

L’¢tude a I’hopital universitaire en Taiwan S'est basée sur l'importance de déterminer les
schémas d'association empiriques appropriés pour traiter les infections a P. aeruginosa. Par
exemple, la sensibilité du Piperacilline-Tazobactam était de 83,1 %, alors qu'elle passait a 98,9
% lorsqu'elle était associée a I'Amikacine. Aucun des B-lactamines n'a permis de couvrir plus
de 85% des isolats de I'USI, mais I'ajout de médicaments supplémentaires en particulier

I'Amikacine a élargi le taux de couverture des traitements. [95]

En conclusion, I'antibiogramme d'association pourrait fournir des informations plus détaillées
et plus précises sur la sensibilité aux antibiotiques aux cliniciens lorsqu'ils essaient d'utiliser un
régime d'association empirique pour traiter les patients souffrant d'une grave infection a
P.aeruginosa. lls devraient étre développés pour aider les médecins a choisir les combinaisons

appropriées d'agents antimicrobiens afin d'étendre la couverture des P. aeruginosa résistants.

Toujours dans le cadre des antibiogrammes combinés, une étude précédente avait pour but
d’évaluer la sensibilité d’isolats du bacille pyocyanique colléctés de 304 hépitaux aux Etats
Unies. Il s’agit d’isolats non dupliqués respiratoires et sanguins. Des antibiogrammes
d'association ont été utilisés pour déterminer les taux de sensibilité in vitro a des schémas
d'association anti-P.aeruginosa potentiels comprenant un antibiotique de base (une
céphalosporine a spectre étendu, une carbapénéme ou une pipéracilline-tazobactam) avec, un
aminoglycoside ou une fluoroquinolone. Les taux de sensibilité en monothérapie des 11 701
isolats non dupliqués de P. aeruginosa variaient de 72,7% pour les fluoroquinolones a 85 %
pour la pipéracilline-tazobactam. Les taux de sensibilité étaient plus élevés pour les isolats
sanguins que pour les isolats respiratoires. Les associations d'antibiotiques ont entrainé une
augmentation des taux de sensibilité mais n'ont pas permis d'atteindre I'objectif d'une couverture
antibiotique de 95 %.
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L'ajout d'un aminoglycoside a augmenté le taux de sensibilité plus que l'ajout d'une
fluoroguinolone ; I'association pipéracilline-tazobactam plus un aminoglycoside a donné lieu
au taux de sensibilité le plus élevé (93,3 %). Les isolats des unités de soins intensifs (USI)
présentaient genéralement des taux de sensibilité plus faibles que les isolats hors USI.
Cependant, les antibiotiques antipseudomonas communément utilisés, seuls ou en association,
n‘ont pas permis d'atteindre une couverture de 95 % contre les isolats de P. aeruginosa des
hopitaux américains. 1l est donc préférable que de nouveaux médicaments soient introduits

pour atteindre cet objectif.[102]
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V1. Antibiorésistance :[103]

Une étude en Afrique du Sud a été réalisée pour déterminer les profils de sensibilité aux
antimicrobiens de Pseudomonas aeruginosa isolés chez des plongeurs professionnels souffrant

d'otite externe, dans des piscines et dans I'océan lors d'une opération de plongée.

Au total, 22 isolats ont été identifiés comme étant P. aeruginosa dont, huit (36,4 %) ont été
isolés de plongeurs atteints d'OE, dont un touriste, et deux (9,1 %) ont été obtenus de plongeurs
aprées leur premiere formation en piscine. Un seul isolat (4,5 %) a été obtenu a partir d'eau de
piscine avant la premiére formation en piscine, tandis que deux (9,1 %) ont été isolés a partir
de I’eau de piscine apres la premiere formation en piscine. Deux autres (9,1 %) P. aeruginosa
ont été isolés de I'eau de piscine 24 heures aprés la chloration. Trois isolats (13,6%) de P.
aeruginosa ont été trouvés dans des échantillons de surface de I'eau de I'océan et quatre autres
isolats (18,2%) ont été identifiés dans I'eau de I'océan a une profondeur de 15 a 20 m. Ces
résultats correspondent bien a certains des habitats naturels dans lesquels P. aeruginosa se

développe, c'est-a-dire I'eau, et au microbiote présent sur la peau humaine.

Le séquencage génomique a révélé que tous les isolats identifiés phénotypiquement comme P.
aeruginosa préesentaient une similarité de 98 a 100 % avec les souches de P. aeruginosa de la
GenBank. Comme P. aeruginosa est ubiquitaire, il n'est pas surprenant qu'il ait été isolé a partir
des différentes sources échantillonnées. La composition génétique variable du bacille
pyocyanique lui permet de coloniser de nombreux habitats, y compris 'homme. Par exemple,
P. aeruginosa a été signalé comme étant I'un des agents pathogenes résistants aux antibiotiques
les plus répandus, responsable d'un large éventail d'infections nosocomiales chez les patients
gravement malades dans les unités de soins intensifs [104]. Elle affecte rarement les personnes
en bonne santé, mais entraine une morbidité et des décés éleves chez les personnes
immunodéficientes [105]. Dans cette étude, un total de 45,5 % des isolats provenaient des

plongeurs dont la majorité avait présenté une OE.
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La diffusion sur disque a été utilisée pour déterminer la sensibilité de 22 isolats de P. aeruginosa
a différentes classes d'antibiotiques, dont les B-lactamines, les aminoglycosides, les quinolones,
les glycopeptides et les sulfamides. Le tableau 4 [103] montre les profils de sensibilité aux
antimicrobiens de P. aeruginosa ou la résistance a tous les antibiotiques testés était évidente a
I'exception du Bactrim (triméthoprime-sulfaméthoxazole) auquel tous les isolats étaient
sensibles. Les vingt-deux (100 %) isolats de P. aeruginosa étaient résistants a six des dix f3-
lactamines testées, y compris l'imipénéme. Seuls douze (54,5 %) isolats présentaient une
résistance au méropénéme. Une résistance élevée aux B-lactamines a également été signalée
dans des échantillons de patients prélevés dans un hépital privé de Durban, en Afrique du Sud.
Sur dix-sept isolats de P. aeruginosa, 94 % étaient résistants a I'aztréonam, 82 % au méropénéme
et 76 % au pipéracilline-tazobactam. En outre, 82 % de ces isolats présentaient également une
résistance a la ciprofloxacine. En plus de la présence des BLSE, la résistance a été également
attribuée a d'autres mécanismes tels que l'imperméabilité et/ou les pompes d'efflux. Il est
intéressant de noter que les 22 isolats étaient sensibles au Bactrim, bien que P. aeruginosa soit

connu pour utiliser les systemes d’efflux pour résister au triméthoprime-sulfaméthoxazole.

L’antibiorésistance du Pseudomonas aeruginosa représente désormais un véritable défi

auquel les professionnels de la santé font toujours face.
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Tableau 4 : Résistance antimicrobienne des isolats de Pseudomonas aeruginosa
provenant de plongeurs de piscines et d'eau de mer a différentes classes d'antibiotiques.

[103]
Nombre total d’isolats
résistants
Antibiotiques Abbréviations n=22
S R
No. (%) No. (%)
p-lactamines
Cefotaxime cfx 0(0) 22(100)
Céfapérazone cfp 2(9.1) 20(90.9)
Ceftazidime caz 6(227.3) 16(72.7)
Méropénem mem 10(45.5) 12(54.5)
Amoxicilline amx 0(0) 22(100)
Augmentin amc 0(0) 22(100)
Aztreonam atm 4(18.2) 18(81.8)
Imipéneme ipm 0(0) 22(100)
Piperacilline—Tazobactam tzp 0(0) 22(100)
Penicilline G pen 0(0) 22(100)
Non f-lactamines
Néomycine neo 10(45.5) 12(54.5)
Ciprofloxacine cip 0(0) 22(100)
Amikacine amk 0(0) 22(100)
Polymyxine B pmb 15(68.2) 7(31.8)
Ofloxacine ofx 0(0) 22(100)
| | o0
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VIl. Modalités thérapeutiques :

1. Buts :

La prise en charge des otites externes a pour but de :

- Soulager les patients et réduire leur inconfort.
- Améliorer I’état fonctionnel de 1’oreille.
- Eviter la dissémination de ’infection.

- Eviter les complications et les récidives.
2. Moyens :
2.1. Traitement local :

e Gouttes auriculaires antiseptiques :

Les gouttes auriculaires d’acide acétique 2% sont essentielles pour le nettoyage et le traitement
des OE. Elles fournissent une diminution du pH du conduit auditif qui produit un effet

antibactérien. Ce nettoyage auriculaire a été recommandé par I’AAO-HNS [106].
e Gouttes auriculaires antibiotiques :

Leur choix doit étre orienté par 1’ototoxicité, le schéma posologique et 1’état de la membrane
tympanique. Ils présentent I’avantage d’éviter ’antibiorésistance et les effets secondaires
classiques d’antibiothérapie orale (Diarrhée, hypersensibilité). Les aminoglycosides doivent
étre exclus du traitement en cas de perforation du tympan avec une otorrhée de plus de 10 jours.
Dans ce cas, les Fluoroquinolones peuvent étre administrés si I’OE est non compliquée. De
plus, il est préférable d’associer les antibiotiques topiques aux gouttes corticostéroides, vu
I’existence de I’inflammation, 1’érythéme, et I’cedéme. La durée du traitement varie entre 7 a
14 jours [107]. Certains patients peuvent recevoir une méche disposée au niveau du conduit
auditif afin de faciliter le passage des gouttes, plus précisément dans les cas d’cedéme prononcé

du conduit auditif [106].
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Les antibiotiques locaux les plus souvent indiqués sont [106] :

- L’association : Polymixine B + Néomycine + Hydrocortisone
- L’Ofloxacine en monothérapie

- L’association : Ciprofloxacine + Hydrocortisone.

Plusieurs recherches ont été effectuées dans le cadre de 1’analyse du profil de sensibilité du

P.aeruginosa envers la Polymixine B, 1’Ofloxacine et la Ciprofloxacine ;

Une étude menée a un hopital universitaire chinois sur 362 isolats de P. aeruginosa, a révelé 8
isolats (2,2%) résistants a la Polymyxine B d’un intervalle de concentration minimale
inhibitrice de 4-16 ug/ml chez des patients venant de 6 différents services. Cette résistance
pourrait s’expliquer par diverses variations du génome bactérien. En outre, ces 8 isolats ont
prouvé une résistance a d’autres antibiotiques tels que I’'imipenéme, le méropénéme ou la
ceftazidime. Ce sont donc des isolats multirésistants. La prévalence de la résistance des isolats

de I’hopital chinois a I’introduction de la Polymyxine était alors considérablement faible [108].

Malgré la fréquente résistance aux antibiotiques, plus de 70% des bactéries P. aeruginosa sont
sensibles a la ciprofloxacine [109]. Une étude sur des isolats du bacille pyocyanique a été
réalisée afin de déduire les niveaux de ciprofloxacine, ofloxacine et Iévofloxacine bactéricides.
Le résultat de 1’étude a démontré qu’une concentration minimale inhibitrice de 4 CMI de

ciprofloxacine et d’ofloxacine serait efficace pour tuer la bactérie.

Par contre, la 1évofloxacine, avec un niveau d’efficacité supérieur, aurait atteint 1’activité
antimicrobienne a toutes les concentrations utilisées sur les isolats : 1 CMI, 2 CMI et 4 CMI
[110].

2.2. Traitement par voie orale :

o Antalgiques :
La douleur est un signe fréquent d’intensité variable dans les OE. Il faut absolument soulager
le patient préférablement apres évaluation de la douleur par 1’échelle visuelle analogique. En

plus du paracétamol, les opioides peuvent étre prescrits dans certains cas séveres [106].
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o Antipyrétiques :
L’administration d’antipyrétiques est ¢galement indiquée dans la prise en charge des OE.

o Antibiotiques :

Les antibiotiques par voie orale sont de moins en moins prescrits du fait de leur induction a la
résistance. Par conséquent, leur administration dans les OE reste limitée que dans certaines

situations [66]:

- Une infection étendue dépassant le CAE
- Des sujets diabétiques ou immunodéprimés
- Une impossibilité de traiter par les antibiotiques topiques.

2.3. Traitement par voie générale :

Il est généralement dominé par les antalgiques et les antibiotiques dans le traitement des formes

séveres et compliquées.
2.4. Traitement instrumental et chirurgical :

Le débridement est un processus visant a éliminer les obstacles, les corps étrangers et les tissus
infectés ou nécroses du CAE. Il permet de soulager le patient et de faciliter le passage des
gouttes auriculaires médicamenteuses. La membrane tympanique doit cependant étre intacte
[106]. Il est réalisé sous guidage microscopique. Le traitement consiste également a réaliser un
drainage des collections, une aspiration de cérumen ou d’éléments purulents, ainsi qu’une

exérese de sequestres osseux existants.

3. Indications :

3.1. OE aigue :
L’Infection aigue de I’oreille externe nécessite généralement un traitement basé sur [106]:

e Le nettoyage du CAE par I’acide acétique 2%.
e [’administration de gouttes topiques d’antibiotiques :
= Si tympan intact : Polymixine B + Néomycine + Hydrocortisone : 3 a 4 gouttes X 4/j

= Si tympan perforé : Ciprofloxacine + Hydrocortisone : 3 gouttes x 2/j
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e Paracétamol par voie orale

e Parfois, la présence d’cedéme empéchant le passage des gouttes nécessite la mise en place
d’une méche humidifiée dans le CAE qui sera retirée apres 48h — 72h.

e Le débridement ne doit étre réalisé qu’en cas de tympan intact et doit étre évité chez les
diabétiques pour ne pas provoquer une infection auriculaire maligne [111].

e Lagueérison est obtenue généralement 7 & 10 jours apres traitement.
3.2. OE chronique :

Le traitement par antiseptiques doit étre renforcé avec 1’¢limination de I’origine fongique de
I’infection. L’OE chronique bactérienne est traitée de la méme fagon que 1I’OE aigue. Si un
doute se pose sur la nature de I’infection (fongique ou bactérienne), il est préférable
d’administrer les corticoides topiques, si les symptdmes persistent malgré un corticostéroide
topique, il faut envisager un essai d'antifongiques topiques. Le tableau 5 résume les différentes

préparations médicamenteuses de 1’OE chronique [107].

56



Tableau 5 : Les préparations de médicaments topiques en cas d’OE chronique
recommandés par le comité de prescription régional de Nottinghamshire en juillet 2022.

[107]
Médicament Posologie Durée Commentaires
lére ligne
Acide acétique 2% spray | 1 spray x 3/jour. 7 jours Méme efficacité que dans
ou gouttes les otites externes bénignes.

2éme ligne

Corticostéroides

Prédnisolone Sodium | 2-3 gouttes chaque 2-3. heures | 7 jours Réduire  la  fréquence

Phosphate 0,5% gouttes (Adultes et enfants) d’administration si le patient
est soulagé.

Bétamethasone 0,1% | 2-3 gouttes chaque 2-4 heures. | 7 jours Réduire  la  fréquence

gouttes (Adultes) d’administration si le patient
est soulagé.

Corticostéroides associés aux antibiotiques

Dexaméthasone + | 1 spray x 3/jour. (Adultes et | 7 jours Contre indiqué en cas de

Néomycine 0,5% + Acide | enfants > 2 ans) membrane tympanique

acétique 2% perforée.

Hydrocortisone  Acétate | 2-4 gouttes 4-5 x / jour incluant | 7 jours Contre indiqué en cas de

1% + Gentamycine 0,3 %

une dose au coucher. (Adultes et
enfants)

membrane
perforée.

tympanique

Antifongiques

Clotrimazole 1% solution

2-3 gouttes 2-3 x /jour.

(Adultes et enfants)

Au moins 14 jours aprés la

résolution de 1’infection

Prescrire comme solution,
les gouttes sont

indisponibles.

Corticoides associés aux antibiotiques/antifongiques

Fluméthasone privalate | 2-3 gouttes / jour. (Adulte et | 7 jours
0,02% + Clioquinol 1% enfant > 2ans)

Antibiotiques

Ciprofloxacine 0,2 % Instillation du contenu d’une | 7 jours

ampoule x 2/jour

(Adultes + Enfants > 1an)
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3.3. OE maligne :

Toute otite externe qui persiste malgré un traitement adéquat doit faire évoquer une OEM.
L’existence d’un terrain de diabéte et/ou d’immunodépression renforce cette hypothése

diagnostique. La prise en charge de ’OEM nécessite :

e [’hospitalisation vu la sévérité des symptomes
e Le nettoyage auriculaire
e L’administration d’antalgiques en IV
e L’administration d’antibiotiques préférablement par voie IV qui est orientée par la
culture et I’isolement du germe en cause. Il s’agit du P. aeruginosa dans 90% des cas :
[112]
= Ciprofloxacine 400 mg en IV chaque 8 heures
ET/OU ;

= Association Pénicilline semi synthétique (Piperacilline-Tazobactam ou
Pénicilline) avec un Aminoglycoside.
= L’antibiothérapie doit étre maintenue pendant 6 a 8 semaines vu I’extension de
I’infection. L’arrét du traitement est réalisé dés négativation des résultats de
I’imagerie.
e Les gouttes topiques antibiotiques + corticoides peuvent s’ajouter au traitement.
e La prescription d’antibiotiques en per os peut se faire dans certains cas bénins :
= Ciprofloxacine 750 mg en per os chaque 12 heures [112]
e Le traitement chirurgical peut étre localement effectué par débridement des tissus
nécrosés et/ou extraction des séquestres osseux et/ou drainage d’un abcés. D’autres
interventions peuvent avoir lieu telles que la mastoidectomie ou la décompression

nerveuse faciale [113].
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L’oxygénothérapie hyperbare est un traitement adjuvant pouvant étre utile a cette prise
en charge. Le patient subit dans une chambre hyperbare une pression positive d’oxygeéne
contrdlable. L’oxygéne inhalé joue un role important aupres des maladies a circulation
sanguine réduite car il se lic a ’hémoglobine et se dissout au niveau du plasma [114].
Toutefois, 1’oxygénothérapie hyperbare n’est pas incluse dans les recommandations
thérapeutiques des OEM puisqu’il n’y a pas assez de preuves relatives a son efficacité
[115].

Le controle glycémique est un élément assez important dans le traitement de I’OEM.
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VIIl. Moyens de prévention [107]:

11 est nécessaire de privilégier 1’éducation des patients sur I’importance des mesures préventives
des otites externes. Le maintien d’une bonne hygi¢éne permet d’éviter la survenue des
complications infectieuses, nécrotiques et fonctionnelles. Pour acquérir une bonne prophylaxie,

il faut :

e Eviter la baignade dans les eaux douces, les piscines non entretenues et les eaux
polluées. En cas de nage, un port de bouchons d’oreilles serait bénéfique.

e Eviter de laisser I’humidité au niveau du CAE en effectuant un séchage par le séche-
cheveux porté a une distance de 30 cm minimum.

e [Eviter I’insertion de tout objet dans le CAE tel que les cotons tiges, les écouteurs ainsi
qu’une manipulation par les doigts et tout objet pointu.

e Ne pas enlever le cérumen vu son rdle protecteur contre les infections microbiennes.

e Eyviter I’utilisation de produits irritants comme certains shampoings ou gels de douche
ou topiques.

e Ultiliser des gouttes ou un spray auriculaire d'acide acétique a 2 % (dés un age > 12 ans)

matin, soir et apres la baignade, la douche ou le bain, pendant un maximum de 7 jours.
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Les manifestations cliniques des otites externes induites par le Pseudomonas aeruginosa
sont tres variables, dans la mesure ou elles peuvent aller d’une forme bénigne répondant
facilement au traitement initial vers une forme grave mettant en jeu le pronostic vital

des patients.

I1 est alors nécessaire d’approfondir 1’interrogatoire et de réaliser un examen clinique
minutieux afin de facilité le diagnostic des otites externes. Il est également important
d’instaurer un traitement précoce adapté aux résultats de 1’antibiogramme et d’en
respecter la durée recommandée afin d’améliorer le pronostic des otites externes

malignes.

La sevérité des complications des otites externes et la diminution accrue de la sensibilité
du Pseudomonas aeruginosa a de nombreux antibiotiques doivent faire penser a
renforcer 1’éducation des patients a n’importe quel age sur I’importance de 1’éviction de
certaines habitudes favorisant la survenue de I’infection de 1’oreille externe. Le but est
de changer certains comportements longuement adoptés dans leur mode de vie ainsi que

de corriger quelques idées fausses relatives a 1’hygiéne auriculaire.
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Résumeé

Titre : Pseudomonas aeruginosa et otites externes.
Auteur : Gadiri Hind.
Rapporteur : Pr Zouhdi Mimoun.

Mots clés: Pseudomonas aeruginosa — Virulence — Antibiorésistance — Otite externe —

Ostéomyélite.

Le Pseudomonas aeruginosa est un bacille Gram négatif issu de la classe des
gammaproteobactéries. Il contient un pigment fluorescent appelé pyocyanine qui lui confere le
nom de « bacille pyocyanique ». Nombreux sont les facteurs de virulence qui fournissent au P.

aeruginosa une antibioresistance.

Le bacille pyocyanique est responsable de la survenue de maladies nosocomiales et d’infections
communautaires pouvant affecter divers systemes. L’infection du conduit auditif externe est
assez fréquente dans la mesure ou, 10% des personnes du monde auraient au moins un épisode
d’otite externe dans leur vie. Elle est souvent favorisée par la baignade dans les eaux
contaminées et ’humidité (otite du nageur). L’otite externe maligne ou nécrosante est une
complication trés redoutée de 1’otite externe banale qui survient souvent chez les sujets agés
diabétiques et immunodeprimés, elle évolue vers une osteomyélite de la base du crane et induit
une mortalité non négligeable des patients. Au début, elle est confondue avec une otite externe
simple par ses symptomes : otalgie, otorrhée, douleur a la pression du tragus. Ensuite, la douleur
s’accentue, le patient devient fébrile et le conduit auditif externe est cedématié avec la présence
de granulations et/ou d’une miryngite. Son diagnostic doit donc étre évoqué devant la
persistance des signes cliniques malgré le traitement, afin d’éviter ’aggravation de 1’état des
patients. Sa prise en charge est guidée par les examens paracliniques tels que le scanner et la
scintigraphie. Son traitement se base sur 1’association d’antibiotiques antipseudomonas adaptés

a un antibiogramme pendant 6 a 8 semaines.

Les mécanismes de survenue de 1’otite du nageur due au P. aeruginosa doivent faire penser a

adopter les mesures de prévention adéquates et de les inclure dans les programmes d’éducation.
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Abstract

Title: Pseudomonas aeruginosa and otitis externa.
Author: Gadiri Hind.
Supervisor: Prof. Zouhdi Mimoun.

Key words: Pseudomonas aeruginosa - Virulence - Antibiotic resistance — Otitis externa -

Osteomyelitis.

The Pseudomonas aeruginosa is a Gram-negative bacillus of the gammaproteobacteria class. It
contains a fluorescent pigment called pyocyanin, which gives it the name of “pyocyanin

bacillus”. Numerous virulence factors provide P. aeruginosa with an antibiotic resistance.

The pyocyanine bacillus is responsible for the occurrence of nosocomial diseases and
community-acquired infections that can affect various systems. The infection of the external
auditory canal is quite common as 10% of people worldwide have experienced at least one
episode of otitis externa in their lives. It is often favored by swimming in contaminated water
and humidity (swimmer's ear). Malignant or necrotizing otitis externa is a much feared
complication of common otitis externa that often occurs in elderly diabetic and
immunocompromised patients. It evolves into osteomyelitis of the base of the skull and leads
to a significant mortality of patients. At the beginning, it is mixed up with a simple otitis externa
by its symptoms: otalgia, otorrhea, pain with the pressure on tragus. The pain increases
afterwards, the patient becomes febrile and the external auditory canal is edematous with the
presence of granulations and/or miryngitis. Its diagnosis must therefore be evoked when clinical
signs persist despite treatment, in order to avoid aggravation of the patient's condition. Its
management is guided by paraclinical examinations such as CT scan and scintigraphy. Its
treatment is based on the combination of antipseudomonas antibiotics adapted to an

antibiogram for 6 to 8 weeks.

The mechanisms of occurrence of swimmer's otitis due to P. aeruginosa should make us think

of adopting adequate preventive measures and including them in educational programs.
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