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1 - ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZQOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. QUAZZANI Taibi Mohamed Réda

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

Eévrier Avril Tuillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI1 Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia
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Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

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

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL QUAHARI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Meédecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne - Doven de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthesie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doven de FMPO

Neéphrologie

Chirurgie Géngrale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

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

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de [a FMPA
Gynécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYERI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOQUI Abbes

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

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

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

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pediatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie - Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pediatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Peédiatrie

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

Ophtalmologie
Geénétique

Reéanimation Médicale

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

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pediatrique
Urologie

Chirurgie Géngrale
Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FMP Abulcassis



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

Janvier 2000
Pr. ARID 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 El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham™

Pr. BENABDEL]JLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

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

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane*

* Enseignants Militaires

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Heématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hép. My Youssef

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

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pediatrie - Directeur Hop,Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Neéphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

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

Chirurgie Générale Directeur Hépital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique



Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed?*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchsa

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

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mchamed

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem®

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal®

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopédie

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

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Géngrale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Péripherique
Pediatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiclogie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie

Dir.-Ady. HMI Mohammed V

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Géngrale
Pediatrie

Chirurgie Pediatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopedie
Pediatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAYZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOQUH Abderrahim®
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

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

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen®

Pr. BELMEKKI Abdelkader®
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid*

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

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

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

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. QUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya®

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopedie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hép. Al Ayachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiowvasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

ORL

Riophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Medecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pediatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiologie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAQUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ARIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

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

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOQUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI 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 Naocufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. QUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

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

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

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

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Générale



Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Rouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABRIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAQURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAQUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. QUKERRA]J Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taocufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama™

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah®

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser®
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRARIH Tkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir®
Pr. NAZIH Mouna®

Pr. ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hép.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimiechimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Géngrale
Microbiologie
Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pediatrie
Pediatrie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pediatrie
Heématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Medecine Interne  Directeur ERSSM
Physiologie
Microbiologie
Medecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie
Chirurgie Pédiatrique
Pediatrie
Radiologie
Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Heématologie
Anatomie Pathologique



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

Pr. RAISSOUNI Maha *

Eévrier 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. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *

Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali *

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha *

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

* Enseignants Militaires

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopedie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiclogie
Chirurgie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Cardioclogie

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

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Reéanimation Médicale
Pediatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pediatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ] Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

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

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OQUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mchamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

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

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBA] Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Medecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pediatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacie Galénique Vice-Dovyen a la Pharmacie

Génétique

Neurologie

Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopeédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Neéphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogéneétique
Pediatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Geénycologie-Obstétrique
Microbiologie
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Introduction




Les bactéries anaérobies tirent leur énergie de réactions de fermentation dans
lesquelles I’accepteur final d’électrons n’est pas I’oxygene mais le plus souvent
un composé d’origine organique. Ces bactéries anaérobies comprennent des es-

peces de sensibilité variable a I’oxygéne et sont classiguement distinguées :

- Les bactéries anaérobies extrémement sensibles a I’oxygéene (EOS) ne
pouvant survivre que quelques secondes apres contact avec I’air ambiant

comme certains tréponemes anaérobies.

- Les bactéries anaérobies strictes incapables de se multiplier a une

concentration d’oxygéene faible (exemple : fusobacterium nucleactum)

- Les bactéries anaérobies modérées qui sont incapables de se multiplier a
une concentration d’oxygene supeérieur a 2 a 8 mais capables de survire a
une exposition de 80 minutes a I’air ambiant comme les bacteroides

fragillis .

- Les bactéries anaérobies aérotolérante comme clostridium tertium et

propionibacterium acnes.

Les habitats des bactéries anaérobies sont divers. Ces bactéries sont largement
répandues dans I’environnement, notamment au niveau tellurique, et font partie
de tous les microbiotes de I’homme et des animaux. La distribution des
differentes especes est toutefois variable selon le site anatomique consideré et
Importante a connaitre car elle conditionne la nature des especes impliquées
dans les différentes infections d’origine endogene et antibiothérapie probabiliste

de ces infections.

En pathologie humaine, les bactéries anaérobies sont responsables d’infections
pouvant toucher un grand nombre de parties du corps humain. Que I’atteinte soit

pleuropulmonaire, oto-rhino-laryngée, cutanée, intra-abdominale, gynécologique



ou osseuse, les bactéries anaérobies peuvent étre a I’origine d’infections

modérées a séveres avec une mortalité et une morbidité élevée.

En pratique, les cliniciens traitent avec succes bon nombre de ces infections en
supprimant les pathogenes anaérobies parfois involontairement au cours d’une
antibiothérapie a large spectre. En effet, leurs mauvaises conditions de
prélevement et d’acheminement jusqu’au laboratoire ainsi que les délais de
culture importants et les codts élevés liés a leur recherche font des bacteries

anaérobies des pathogenes sous diagnostiques.

La gravité des infections causées par les bactéries anaérobies mérite que I’on
s’attarde sur ces germes afin de mieux les connaitre et mieux les identifier. Un
diagnostic rapide et précis permet la mise en place d’une thérapeutique adaptée a
I’inverse d’un traitement probabiliste incertain. On évitera ainsi des effets
indesirables inutiles, des traitements parfois colteux et I’apparition de

résistances.

Le but de ce travail est de décrire les bactéries anaérobies, leurs caracteres
bactériologiques, ses aspects epidémiologiques ainsi que les différentes
infections dont ils sont responsables, les moyens de diagnostic et les modalités

de prise en charge.
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I.HISTORIQUE

Des infections a bactéries anaérobies ont été décrites des I’ Antiquité, mais c’est
seulement en 1877 que Pasteur et Joubert ont cultivé la premiere bactérie
anaérobie pathogene : Clostridium septicum.

A la fin du XIXe siécle, les découvertes se sont multipliées avec Veillon, Welch,
Nicolaier, Vincent... Ainsi des 1898, grace a Veillon, deux grands groupes de
bactéries anaérobies ont été différencies : la flore tellurique, exogene,
toxinogene, constituée des bactéries de I’actuel genre Clostridium (tetani,
botulinum, perfringens...) et la flore endogéne non toxinogéne mais virulente qui
fut par la suite nommeée flore de Veillon.

Au début du XXe siecle, de nombreux medecins et biologistes francais, parmi
lesquels Prevot, ont contribué, par leurs observations cliniques et leurs travaux a
I’Institut Pasteur, a une plus grande connaissance de ces bactéries et a leur
classification.

Depuis le milieu du XXe siécle, des équipes américaines : Moore et ses
collaborateurs au Virginia Polytechnic Institute ainsi que Finegold et ses
collaborateurs a I’Université de Californie ont également beaucoup apporté a la
classification de ces bactéries. Ils ont amélioré et simplifié les techniques
d’isolement et d’identification de ces bactéries, permettant ainsi a la plupart des
laboratoires de les rechercher et de les identifier selon les mémes criteres.

A la fin du XXe siécle, la nomenclature de ces bactéries a été réguliérement
mise a jour selon les résultats des nombreux travaux réalisés.

Aujourd’hui, cette classification est quelgue peu bousculée par la biologie
moléculaire et notamment I’étude [1] de la séquence du gene de I’acide
ribonucléigue ribosomal (ARNr) 16S.






1. CARACTERISTIQUES GENERALES :

1. Taxonomie, classification :

A la fin du XXeme siecle, la nomenclature des bactéries anaérobies a été
régulierement mise a jour selon les resultats des nombreux travaux realisés. Ces
dernieres années, la taxonomie des bactéries anaérobies strictes a été en

perpétuelle évolution, en particulier celle des bacilles a Gram négatif.
Quelques exemples de travaux ayant participé a leur classification :

Production des acides terminaux du métabolisme bactérien, analysée par

chromatographie liquide en phase gazeuse [2] ;

Composition en acides gras de la paroi bactérienne [3]

Composition en bases de I’ADN, migration et étude du polymorphisme

allélique des enzymes métaboliques [4] ;

Composition en quinones isoprénoides [5, 6] ;

Spectrométrie de masse [7].

Mais les plus grands bouleversements sont intervenus en fonction des resultats
obtenus par la biologie moléculaire et notamment I’étude de la séquence du géne
de I’acide ribonucléique ribosomal 16S (ARNr 16S) ou encore la technique
d’hybridation ADN/ADN [1, 8] .



1.1. Classification de Veillon :

Tableau I: Classification des principales bacteries anaérobies strictes

Habitat

Bactériologie

Sporulation
Toxinogénese

Tableaux cliniques

Prévention spécifique

en fonction de I’habitat [9].

Flore tellurique exogene Flore de Veillon endogéne
Sols, plantes, les intestins des Commensale des cavités naturelles
mammifeéres

Homogeéne : Bacilles Gram + du  Variée : Bacilles et Cocci a Gram

genre clostridium (perfrings, positif et négatif, spirochetes,
difficile, Botulinum, tetani...) spirilles
+ =

+++ (toxines protéique) -

Syndromes d’intoxication Infections pyogenes et putrides,
spécifiques, gangrenes, septicémies. Souvent action
septicémies synergique de plusieurs espéces

Anatoxines (tétanos) -



1.2. Classification de Gram :

Tableau I1: Principales bactéries anaérobies a Gram négatif isolées chez I’homme [9].

Bacilles a Gram négatif Cocci a Gram négatif
Bacteroides Veillonella atypica, dispar, parvula
Groupe fragilis : caccae, distasonis, eggherthii, Acidaminococcus fermentans
fragilis, merdae, ovatus, stercoris, Megasphera elsedenii

thetaiotaomicron, uniformis, vulgatus

Autres : capillosus, coagulans, galacturonicus,
pectinophilus, putredinis, pyogenes,
splanchnicus, tectus, ureolyticus

Bilophila wadsworthia

Fusobacterium gonidiaformans, mortiferum,
naviforme, necrophorum, nucleatum,

russii, varium, ulcerans

Leptotrichia buccalis, sanguinegens
Porphyromonas asaccharolytica, cangingivalis,
circumdentaria, endodontalis,

gingivalis, levii, macacae, salivosa

Prevotella bivia, buccae, buccalis, corporis,
dentalis, denticola, disiens, enoeca,
heparinolytica, intermedia, loescheii,
melaninogenica, nigrescens, oralis, oris,
oulorum, pallens, tannerae, veroralis,

zoogleoformans



Tableau I11: Principales bactéries anaérobies a Gram positif isolées chez I’lhnomme [9].

Bacilles & Gram positif

Actinobaculum schaalii

Actinomyces canis, catuli, europaeus, funkei, georgiae,
gerencseriae, graevenitzii,

israelii, meyeri, naeslundii, neuii, odontolyticus, radicidentis,
radingae, turicensis,

Atopobium fossor, minutum, parvulum, rimae, vaginae
Bifidobacterium adolescentis, angulatum, asteroids, bifidum,
breve, catenulatum,

denticolens, dentium, infantis, lactis, longum,
pseudocatenulatum, pseudolongum

Bulleidia extructa

Catenibacterium mitsuokai

Clostridium baratii, bifermentans, botulinum, butyricum,
cadaveris, clostridioforme, difficile,

fallax, glycolicum, hastiforme, histolyticum, innocuum,
limosum, malenominatum, novyi,

paraputrificum, putrefaciens, putrificum, perfringens,
ramosum, septicum, sordellii,

sporogenes, subterminale, symbiosum, tertium, tetani
Collinsella aerofaciens, intestinalis, stercoris
Cryptobacterium curtum

Eggerthella lenta

Eubacterium brachy, combesii, contortum, cylindroides,
infirmum, limosum, minutum,

moniliforme, multiforme, nitrogenes, nodatum, rectale,
saburreum, saphenum, tenue,tortuosum, ventriosum,
Holdemania filiformis

Lactobacillus : acidophilus, brevis, delbrueckii, casei,
catenaformis, cellobiosus, coryniformis,

crispatus, curvatus, fermentum, fornicalis, helveticus, iners,
jensenii, oris, rhamnosus, salivarius, vaginalis

Mobiluncus curtisii, mulieris

Mogibacterium diversum, neglectum, pumilum, timidum,
vescum

Propionibacterium acnes, avidum, granulosum, propionicus
Slackia exigua, heliotrinireducens

10

Cocci @ Gram positif

Anaerococcus
hydrogenalis,
lactolyticus, octavius,
prevotii, tetradius,
vaginalis

Finegoldia magna
Gallicola barnesae
Peptococcus niger
Peptoniphilus
asaccharolyticus,
harei, indolicus, ivorii,
lacrimalis
Peptostreptococcus
anaerobius, micros,
productus



» Parmi les bacilles a Gram négatif, le genre Bacteroides a éte divise en 1989
en trois genres principaux — Bacteroides, Prevotella et Porphyromonas —
par les equipes de Shah et Collins. Du fait de I’extréme hétérogenéité des
souches de Bacteroides, ils ont fait éclater ce genre et ont créé Prevotella et
Porphyromonas. A la différence des Bacteroides du groupe fragilis, les
Prevotella et Porphyromonas ne produisent ni glucose 6-phosphate

déshydrogénase (G6PDH) ni 6-phosphogluconate déshydrogénase.

» De nouvelles especes ont également été décrites dans ces trois genres. Dans
le genre Bacteroides, le groupe fragilis est bien individualisé mais d’autres
especes, appartenant toujours au genre Bacteroides, seront probablement
reclassées dans des genres nouveaux. Ainsi, Bacteroides gracilis est devenu
Campylobacter gracilis en 1995 [10]et Bacteroides forsythus est devenu

Tannerella forsythensis en 2002 [11].

o Parmi les bacilles a Gram positif, de nouveaux genres ont été créés pour
des especes appartenant jusqu’alors au genre Eubacterium : Collinsella
[12], Eggerthella [13], Mogibacterium [14].

» Le genre Peptostreptococcus, qui regroupait presque tous les cocci a Gram
positif isolés en clinique, a été divisé en plusieurs nouveaux genres :
Anaerococcus, Gallicola, Peptoniphilus, Schleiferella [15], Finegoldia

[16] et Peptostreptococcus.
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2. Caractéres morphologiques :
La morphologie est variable selon le genre parfois I’espece considere
Exemples :

G/finegoldia E/magna: Cocci a Gram positifs en diplocoque, tétrades et

chainettes, immobiles, peut étre capsulés.

G/actinomyces Elisraelii : Bacilles a Gram positifs ; rassemblés en forme de

branches a ramifications courtes, peu capsulés.

G/propionibacterium E/acnes : Bacilles a Gram positifs organisés en chapelet,

immobile, non capsulés.

G/ bacteroides Effragillis: Bacilles a Gram négatifs a coloration bipolaire,

capsulés, mobiles ou non

G/ fusobacterium E/nucleatum E/necrophorum : Bacilles a Gram negatifs

filiformes, mobiles, peut étre capsulés

G/veillonela : Cocci a Gram négatifs en diplocoques, immobiles, non capsulés

12
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Figure 1: La morphologie des bactéries anaérobies de la flore endogéne [17]

Le genre Clostridium quand a lui sont des bacilles a Gram+, isolés, mobiles sauf

C.perfringens, pouvant étre capsulés (C.perfringens et difficile) .

Toutes ses especes sont sporulés : la forme de I’endospore (sphérique ou ovale),
sa position dans la cellule bactérienne (centrale, sub-terminal ou terminale) et
son impact sur la morphologie bactérienne (déformante/ non déformante) sont

des critéres d’identification.

NB : la formation de I’endospore nécessite des conditions de culture bien

particulieres, elles ne sont donc pas toujours visibles.
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Clostridium botulinum Clostridium difficile

Figure 2: la morphologie des bactéries anaérobies du genre clostridium [17].
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3. Caracteres culturaux :

Ce sont des germes auxotrophes nécessitant des milieux enrichis pour leurs
croissances :

Les

Tous ces milieux doivent étre additionnées d’un réducteur comme la
Cysteine, le thiglycolate, ou du sang frais qui apporte a la fois des facteurs
de croissance et la catalase des globules rouges et ce, pour fixer I’oxygene
résiduel

Parmi les milieux utilisés : Bouillon/Gélose Schaedler, Géelose au sang
frais, bouillon thiglycolate...

Les milieux de culture peuvent étre additionnes d’agents sélectifs comme
des sels biliaires, des antibactériens et des antifongiques (ex Gélose CCFA
pour C.difficile = Cycloserine-Cefoxitin Fructose Agar)

Tous ces milieux doivent étre desaérés / regénerés par chauffage dans de
I’eau bouillante pendant 15 minutes pour éliminer I"air résiduel.

La preparation/désaération/ensemencement doit étre de préférence
extemporanés.

manipulations des prelevements destinés la recherche de bactéries

anaérobies pu étre manipules :

< En atmosphére aérobie ordinaire : dans ce cas la probabilité

d’isolement et la qualité de la culture est moindre, tributaire de la qualité
du prélevement, des milieux, de la rapidité de I’ensemencement et de
I’incubation (il existe des anaérobies qui sont extrémement sensibles a
I’oxygene « EOS » qui ne peuvent jamais étre isolés dans ce cas).

<> En chambre anaérobie : alimentée en continu par un mélange d’air

exempt d’oxygene (Diazote / dihydrogene dioxyde de carbone) et doté
d’un plateau réducteur (Palladium) qui assure I’élimination du dioxygene
par réaction avec le dihydrogene et génération d’eau.

15



L’incubation est assurée soit :

<- Dans la chambre d’anaérobiose : la totalite des manipulations de
I’ensemencement a I’antibiogramme.

<> Soit dans des systéemes de génération d’atmosphere anaérobie :

e Systemes physiques (comme la chambre d’anaérobiose) : qui injectent
un meélange gazeux dans des jarres de divers volumes elles-mémes
contenant un catalyseur au Palladium.

e Systemes chimiques : ce sont des sachets contenant un mélange de
substances chimiques + un catalyseur qui se dégradent en libérant le
mélange gazeux désiré, tout en detruisant I’oxygeéne. Ses sachets sont
ajoutés aux jarres ou sachets individuels d’incubation apres déepot des
supports de culture.

Les systemes chimiques sont beaucoup moins performants que les systemes
physiques car la rapidité avec laquelle I’anaérobiose est génerée est moindre (04
heures VS quelques minutes ou en continu pour les systemes physiques) mais
sont beaucoup plus couteux.

Tous les systemes de génération d’anaérobiose gu’ils soient physiques comme la
chambre d’anaérobiose ou chimiques sont dotées d’un indicateur coloré
d’anaérobiose qui change de couleur lorsqu’il réagit avec I’oxygene indicateur
d’anaérobiose indiquant sa rupture.

L’incubation est variable selon le germe considéré, elle est d’un minimum de 05
jours a 37°c

L’aspect des colonies est variable, certaines bactéries produisent des pigments
comme Prevotella et Porphyromonas, d’autres envahissent complétement la

génose comme Clostridium tetani, certaines sont hémolytiques comme
C.difficile voire doublement hémolytique (o et B) comme C.perfringens.

En raison de la libération de divers acides organiques volatiles et d’hydrogene

sulfuré, les cultures anaérobies sont particulierement fétides.
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4. Caracteres biochimiques :

Les bactéries anaérobies constituent un ensemble tres complexe de bactéries
ayant comme point commun I’incapacité, totale ou partielle, de cultiver en
présence de dioxygene. Ce caractere connu depuis longtemps peut étre aisément
observé lors d’une culture de ces germes en anaérobiose simple en utilisant par
exemple la gélose VF (Viande-Foie), milieu de culture utilisé en microbiologie
pour étudier le type respiratoire d’une bactérie (donc ses rapports avec
I’oxygene) (Figure 3). Les bactéries anaérobies ne se développant qu’a I’abri du

dioxygéne, elles coloniseront de fait la partie basse du milieu de culture.

Résultats

Type acérobie strict ; culture en
haut du tube (donc seulement en
présence de dioxygéene)

Type aéro-anaérobie : culture
dans tout le tube (présence et

absence de dioxvaene)

Type anaérobie strict : culture

en bas du tube (en l'absence de
dioxygene)

Type micro-aérophile : culture

en haut du tube, légerement sous

la surface (zone de pression faible
en dioxygene mais dont la

preésence est indispensable) e

Figure 3: Aspect du milieu VF avant (gauche) et aprés (droite) inoculation

et incubation d’une bactérie aéro-anaérobie facultatif{9].
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Les bactéries anaérobies sont inhibées ou tuées par I’oxygene atmosphérique en
raison de leur déficience en transporteurs d’électrons. Cette déficience entraine
la formation de composés toxiques comme I’ion superoxyde (02.-) ou le
peroxyde d’hydrogéne (H202) qui possedent un pouvoir oxydant puissant,

degradant les molécules organiques (ADN, protéines).
Des enzymes peuvent éliminer ces COmposés :

e La superoxyde dismutase

e La catalase

e Les peroxydases.

Les étres vivants qui ne possedent pas ces enzymes meurent en presence
d’oxygene et sont donc anaérobies stricts. Une bactérie anaérobie est donc
incapable de se multiplier dans [I’atmosphére normale et nécessite une

atmosphere réduite en oxygene.

Le degreé de sensibilité a I’oxygene est toutefois variable d’une espéce a I’autre.
Ainsi, Bacteroides fragilis, parmi les espéces les moins sensibles, ne se multiplie
pas lorsqu’il est exposé a I’air mais peut y survivre des heures, voire méme
plusieurs jours [18] alors que d’autres bactéries anaérobies strictes comme
Clostridium novyi sont tuées si elles restent seulement quelques minutes au

contact de I’air [19].

Certaines bactéries, dites E.O.S. (Extremely Oxygen Sensitive) ne peuvent
survivre, méme brievement, en présence dioxygene. Ces germes sont
d’isolement difficile ; leur culture ne pourra s’obtenir que dans certaines

conditions d’incubation.
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5. Facteurs de virulences :

5.1. Sécrétion d’enzymes et de toxines :

5.1.1. Les bactéries de la flore endogene :

Les especes anaérobies les plus pathogenes sécretent des enzymes et des toxines.
Ainsi, les Bacteroides du groupe fragilis sont les plus virulents et les plus
frequemment rencontrés dans les septicémies et les infections intra-
abdominales[20, 21]: des souches de Bacteroides fragilis productrices d’une

entérotoxine responsable de diarrhée aiglie chez des enfants ont été décrites [22].

Bacteroides fragilis, I’espéce la plus souvent rencontrée, posséde de nombreux

facteurs de virulence :

— Un lipopolysaccharide (LPS) de surface qui joue un role dans I’adhésion

aux cellules épitheliales et endothéliales ;
— La production d’une endotoxine (de nature lipopolysaccharidique) ;
— Une capsule (polysaccharidique) qui favorise la formation d’abces ;

— Un systeme efficace de captation du fer a partir de I’hémine (provenant
notamment de I’hémoglobine, rendue accessible a la suite de I’activité

d’une hémolysine) ;

— La production d’un certain nombre d’enzymes permettant a la bactérie de
diffuser dans les tissus (telles que collagénase, hyaluronidase,
fibrinolysine, neuraminidase, héparinase, protéase.) ou permettant encore
de supporter la teneur en oxygéene du sang artériel (enzymes antioxydantes
telles que catalase et superoxyde dismutase) ou de résister aux

antibiotiques (béta-lactamase) [23].
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D’autres bactéries anaérobies de la flore de Veillon, qui peuvent étre impliguées

dans des pathologies infectieuses, possedent des facteurs de virulence [24] :

Fusobacterium necrophorum, responsable du syndrome angine-infarctus

pulmonaire de Lemierre, produit une hémolysine, des facteurs d’agrégation

plaguettaire, une endotoxine liee au LPS, des lipases, une hémagglutinine et une

leucotoxine (extracellulaire) ;

Plusieurs especes du genre Prevotella, en particulier P. intermedia et P.

melaninogenica, possedent une capsule de nature polysaccharidique ;

Porphyromonas gingivalis joue un rble important dans la pathologie
buccodentaire car il possede des facteurs d’adhésion (hémagglutinines),
des enzymes favorisant sa diffusion (collagénase, trypsinase,

hexoaminidase, protéase) et également une endotoxine liée au LPS ;

Parmi les cocci a Gram positif, I’espéce Finegoldia magna est la plus
souvent isolée en pathologie, notamment dans les infections ostéo-
articulaires. Il a été montré qu’elle était capable d’adhérer au collagene et

au fibrinogene et de produire une collagénase [25].
5.1.2. Les bactéries de la flore exogene :

> Clostridium perfringens :

Cette bactérie est largement répondue dans la nature, elle est a l’origine

d’infections humaines et animales de sévérité variable. Son pouvoir pathogene

est imputable a la diversité des enzymes et toxines produites dont chacune est

dotée de plusieurs effets biologiques par ce germe, plus de 16 ont été identifiés.

Les principales impliqués dans les infections a C.perfringens sont :

20



La toxine Alpha : principale toxine et facteur de pathogénicité majeur,
produite par toutes les souches pathologiques. Cette toxine possede
plusieurs activités biologigues notamment une activité phospholipase C et
sphingomyélinase a I’origine des effets cytolytiques, leucotoxiques et
neurotoxiques. De plus elle augmente la perméabilite vasculaire et
favorise la formation de thrombus. Elle permet enfin a la bactérie de

survivre puis d’échapper des phagosomes

Les toxine Beta, Théta (Perfringolysine=PFO), Epsilon et lota : sont les
03 autres toxines majeures de Clostridium perfringens avec des effets
biologiques variables telle que la formation de pores membranaires avec
fuite des constituant vésiculaires et cytoplasmiques, la perturbation du
cytosquelette voire I’induction de la mort cellulaire Ces toxines
participent dans la formation de I’cedeme, de la nécrose et dans

I’enterotoxicité

Les Entérotoxines : ce sont des toxines favorisant la formation de pores
dans la membrane cellulaire, qui deviens perméables et la cellule finit par
mourir. Elles entrainent aussi la rupture des jonctions cellulaires. Ces
toxines peuvent passer la barriere intestinale et engendrer des
entérotoxémies mortelles. Mode d’action de [I’entérotoxine de

C.perfringens .
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» Clostridium difficile :

Cette bactérie est connue pour des infections digestives associés au milieu

hospitalier :

— Etre I'un des principaux agents étiologiques des diarrhées post-

antibiotiques et de la colite pseudomembraneuse
— Etre I’'un des principaux agents des diarrhées nosocomiales
— Etre I’une des bactéries les plus résistantes

Les troubles observes sont dues a la production de deux toxines : TcdA et la
TcdB

Ces toxines ont pour effet :

— La désorganisation du cytosquelette

rupture des jonctions intercellulaire des entérocytes
— Induction de la mort cellulaire

— induction d’une réaction inflammatoire intense.

» Clostridium botulinum :

Toxine : produite pendant la croissance de nature protéine de 150 K. Daltons,
puissante (1 mg de toxine A purifiee tue 20 000 personnes ou 31 millions de
souris), libérée spontanément lors du vieillissement apres lyse cellulaire (2 sous
unités H et L liees par un pont disulfure S-S, elle est thermolabile transformable
en anatoxine par I’action de la chaleur et le formol. Elle est neutralisée par des

anticorps antitoxiques spécifigues.
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> Clostridium tetani :

La TOXINE TETANIQUE :« la tétanospasmine » ou toxine tétanique, la seule
responsable de la maladie, de nature protéique composée de deux chaines lourde

et Iégere reliées par un pont S- S. (PM =150 Kdaltons)
5.2. Production de gaz :

Certaines bactéries anaérobies produisent de grandes quantités de gaz,
correspondant a des acides gras volatiles, qui peuvent cliver et comprimer les

tissus et ainsi favoriser la diffusion de I’infection.
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I11. EPIDEMIOLOGIE :

1. Modes de transmission :

Les bactéries anaérobies strictes sont responsables d’une grande variété

d’infections localisées ou généralisées.

Dans plus de 80 % des cas, il s’agit d’une infection mixte, associant bactéries

anaérobies facultatives ou anaérobies stricts [26].

La plupart de ces bactéries se développent lentement. Leur isolement et leur
identification demandent un certain délai. Leur mise en évidence malgré de
meilleures conditions de culture reste toujours délicate. Un certain nombre
d’indices permettent suspecter leur présence : mauvaise odeur des échantillons,
présence de gaz dans la lésion, localisation de la suppuration (proche d’une flore
endogene). Abces sous-maxillaire ou cervical, pneumopathie d’inhalation,

pleurésie purulente. Péritonite, abceés de la sphere gynécologique [27].
1.1 Flore endogene de I’homme

Les bactéries anaérobies font partie de la flore endogéne normale de I’lhomme
[28]. Elles sont confinées a certains sites par différentes structures anatomiques
qui les empéchent normalement de coloniser de nouveaux territoires.
A I’occasion de traumatismes, d’interventions chirurgicales, de nécrose ou de
maladie dégenérative, elles peuvent sortir de leur confinement et causer des
dommages modeérés a tres severes. Il est important de bien connaitre la
répartition des anaerobies dans I’organisme et la prévalence des différentes

especes car elles conditionnent la therapeutique des infections endogenes.

La flore cutanée est caractérisee par la présence de Propionibacterium acnes,

et Peptostreptococcus.
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La flore buccopharyngée associe Fusobacterium (en particulier E nucleatum).
Prevotella, Veillonella et des cocci 2 Gram positif. Dans le tractus digestif, la
quantité de bactéries anaérobies augmente au fur et a mesure qu’on descend vers
le colon, ou les micro-organismes anaérobies sont environ 1000 fois plus
nombreux que les microorganismes aérobies. On trouve surtout Bacteroides (B
groupe fragilis) et Clostridium, I’espéce Bacteroides fragilis fait bien partie de

la flore résidente, mais ne constitue que 2 a 3 % de cette flore.

La flore vaginale anaérobie normale de la femme est principalement composée
de Lactobacillus, de Bifidobacterium, de cocci a Gram positif. Les bacilles a

Gram négatif anaérobies font partie de la flore sous-dominante.

Lors de deséquilibres de cette flore. On trouvera : Prevotella disiens, P.bivia,
Fusobacterium, Mobiluncus et Gardnerella vaginalis. Ces deux dernieres ne
sont pas des bactéries anaérobies strictes mais sont isolées sur les milieux qui

leur sont destinées [29].
1.2 Différentes infections [30] :
On separe habituellement les infections a Clostridium et les infections mixtes.

< Les icnfections a Clostridium sécréteurs de toxine sont généralement
d’origine exogene. Ces toxines survivent dans la nature grace a leur spore.

On distingue plusieurs sortes de toxines.

— Les toxi-infections (Clostridium tetani, Clostridium perfringens,
Clostridium difficile). La bactérie penetre dans I’organisme a
I’occasion d’une blessure (Clostridium tetani), et se développe
localement, sécrete sa toxine qui provoque la maladie (tétanos). C.

perfringens responsable des gangrenes gazeuses (Mmyonécroses,
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cellulites, fasciites), consécutives a des blessures ou, a des
interventions de chirurgie digestive ou gynécologique. Dans le cas de
Clostridium difficile, le probléme est differé. La bactérie pénétre dans
I’organisme par voie digestive. Dans les conditions normales. Il ne
peut se developper dans le tube digestif. C’est la destruction d’une
flore de Dbarriere par une chimiothérapie qui permettra la
multiplication de C. difficile et la sécrétion des toxines. Il existe
également des diarrhées a C. perfringens sécréteur d’entérotoxine,
elles sont soit d’origine alimentaire, soit liees a la destruction d’une

flore de barriere.

— Les intoxications (Clostridium botulium). L’organisme peut ne jamais
étre en contact avec la bactérie. C‘est I’ ingestion de la toxine qui est

responsable de la maladie.

< Les infections mixtes : Elles se développent au voisinage des muqueuses
(les anaérobies stricts sont associés a d’autres bactéries). Les infections
mixtes peuvent se compliquer de métastases infectieuses a distance du
foyer primitif a la suite de bacteriémie ou de septicemie.il s’agit dans ces

cas d’infections monomicrobiennes

Les vaginites a Gardnerella vaginalis doivent étre considérées comme des
infections par bactéries anaérobies : I’odeur dégagée en présence de potasse est
celle des métabolites acides produits par les bactéries anaérobies. Le traitement
est d’ailleurs a base de metronidazole qui est cependant d’une activité

inconstante sur Gardnerela vaginalis.
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2. Facteurs de risques :

Dans des conditions normales, les muqueuses et la peau hébergent un grand
nombre de bactéries anaérobies. Ces micro-organismes n’ont aucun pouvoir
invasif mais tout déplacement de ces bactéries vers les tissus voisins peut

entrainer une infection locale.

A partir de ce foyer primitif, les bactéries anaérobies vont se développer et
diffuser dans les tissus du voisinage par contiguité ou diffuser dans d’autres
zones de | ’organisme par voie hématogene. Elles se comportent comme des

bactéries opportunistes. Il en est de méme pour les infections exogenes.

Les Clostridium telluriques pénétrent ; a I’occasion de blessures et se

développent en profitant de circonstances favorables.

Différents facteurs vont favoriser le développement d’une infection anaérobie
[31].

2.1 Facteurs liés a L’hote

Toute déficience immunitaire locale ou genérale favorise la survenue d’une
infection a bactéries anaérobie : diabete, cancers, leucoses, ou corticothérapie
[26].

Toutes les causes entrainant un abaissement de la pression locale partielle en
oxygene favorisent le développement des anaérobies : ischémie, corps étranger,
néocavité. L importance de la contamination tissulaire est également un facteur
de risque important : rupture de la barriere intestinale permettant la
contamination de la cavité péritonéale par la flore digestive. L’inhalation du
contenu stomacal ou d’une grande quantité de salive crée des lésions

pulmonaires et permet I’installation de bactéries anaérobies provenant de la flore
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buccodentaire. Les pneumopathies d’inhalation surviennent chez les sujets
présentant des troubles de conscience, ou apres anesthésie générale ou sous
ventilation assisté. La pneumonie d’inhalation qui peut étre soit communautaire,

soit nosocomiale.

Le traitement antibiotique a large spectre peut favoriser le développement de
bactéries pathogene en entrainant la disparition de bactéries dites de barriére :

diarrhées a Clostridium difficile ou a C. perfringens.
2.2 Facteurs liés a la bactérie
2.2.1. Lasynergie bactrienne

Un pus anaérobie contient souvent six a huit micro-organismes différents, dont

la spécificité de chacun peut contribuer au développement de I’infection.
2.2.2. La sélection microbienne

La composition microbiologique n’est pas tout a fait celle de la flore endogene
du voisinage. Seules certaines espéeces s’implantent, du fait des conditions
locales particulieres, de I’inoculum et des facteurs de virulence présents que

certaines especes déterminées.

Bacteroides fragilis qui ne représente que 2 % de la flore digestive est de loin le

plus souvent isolé dans les suppurations a point de départ intestinal.

De méme, Prevotella Bivia souvent isolé dans les infections gynécologiques ou
Porphyromonas gingivalis dans les infections buccodentaires, sont largement

dominés par d’autres especes dans leur flore d’origine [3].
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V. ORIGINE DES BACTERIES ANAEROBIES :

Elles peuvent provenir de I’environnement, mais les bactéries anaérobies sont la

plupart du temps issues de la flore endogene de I’homme [32].

1. Environnement

Les bactéries anaérobies sont fréquentes dans le sol et les eaux (douces et
salées). Elles sont parfois retrouvées a la surface des végetaux. Elles peuvent
jouer un réle de pathogenes opportunistes si elles disposent d’une porte d’entrée,

notamment une braGlure, une blessure ou une morsure.
2. Flore commensale anaérobie chez I’homme

Les bactéries anaérobies font partie de la flore endogéne normale de I’homme.

La flore normale exerce des effets bénéfiques [33] :

e Maintien de I’équilibre du milieu : elle est responsable du fait qu’un
microorganisme pathogene ne peut accomplir la premiéere étape d’une
infection, a savoir coloniser la peau et les muqueuses, par manque

de place ; cette fonction est appelée résistance a la colonisation ;

e Stimulation permanente du systeme immunitaire, du fait de la penétration
fréquente d’agents commensaux dans les tissus de I’hote lors de

microtraumatismes ;

Les bactéries anaérobies sont confinées a certains sites anatomiques par
différentes structures (paroi intestinale par exemple) qui les empéchent, dans les

conditions homéostasiques, de coloniser de nouveaux territoires.

Toutes les surfaces du corps humain sont colonisées par cette flore commensale

dont le réle principal est de nous protéger de I’invasion par un agent pathogene
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[34]. Ces flores, dont la proportion de bactéries anaerobies peut étre grande, sont
présentes sur la peau, dans la bouche, le nez, la gorge, le tractus intestinal bas, le

vagin et la portion terminale de I’urétre [24].

La nature des bactéries varie selon les sites anatomiques. Ces bactéries ne
deviennent pathogénes que si elles sont deplacées vers une zone habituellement
stérile, a I’occasion de traumatismes, d’interventions chirurgicales, de nécrose
ou de maladies degénérative ; elles peuvent ainsi sortir de leur confinement et

causer des dommages de sévérité variable [35].

Bouche Nez et peau
Prevolella spp. Propfonibacterium spp.
Porphyromonas spp. Cocci a Gram* anaérobies
Fusobacterium spp.

Leptotrichia buccalis

Cocci 4 Gram®* anagrobies
Cocci & Gram™ anaérobies
Actinomyces spp.
Eubactenium spp.
Bifidobacterium spp.
Lactobacilius spp.

Vagin
Lactobacilius spp. lléon terminal
FPrevotella bivia, disiens ot chlomn
o 4 mmar?as | Bacteroides spp.
amacchemlyics = BN Clostridium spp.
Cocei a Gram*® anagrobies | &/ Prevoiella spp.
Bifidobacterium spp. Porphyromonas spp.
Propionibacterium spp. Fusobacterium spp.
Bilophila wadsworthia
Cocei a Gram™ anaérobies
Cocci & Gram™ anagrobies
Actinomyces spp.
Eubacterium spp.
Bifidobacterium spp.
ENC Lactobacilus spp.

Figure 4: Principales bactéries des flores commensales [24].
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2.1. Peau

Les bactéries anaérobies présentes sur la peau appartiennent essentiellement aux
genres Propionibacterium et Peptostreptococcus. P. acnes est présent au niveau
des follicules pileux, dans les zones riches en sebum. P. granulosum est retrouve
dans les mémes zones mais en quantité dix fois moins grande. P. avidum est plus

souvent isolé des zones cutanées humides.

Ces bactéries produisent des acides gras volatils qui s’opposent a la
multiplication des bactéries exogenes. Dans certaines situations pathologiques
(escarre sacrée par exemple), la flore cutanée peut étre contaminée par de la

flore fécale.
2.2. Nez

La flore nasale est voisine de celle de la peau.
2.3. Bouche et pharynx

Des bactéries anaérobies sont présentes dans les cryptes amygdaliennes, entre

les papilles de la langue, sur la plaque dentaire et surtout dans le sillon gingival.

En dehors des Bacteroides du groupe fragilis et des bacilles a Gram positif du
genre Clostridium, presque tous les genres bactériens anaérobies peuvent étre
présents dans la bouche. La flore bucco-pharyngée associe notamment
Fusobacterium (en particulier F. nucleatum), Prevotella, Porphyromonas,
Leptotrichia (en particulier L. buccalis), Veillonella, Eubacterium, Actinomyces,

Bifidobacterium, Lactobacillus et des cocci anaérobies a Gram positif et negatif.

Lorsque ces bactéries anaérobies adherent a la plaque dentaire, elles contribuent

a la formation des caries et peuvent générer des maladies parodontales [30].
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2.4. Tractus digestif

La quantité de bactéries anaérobies augmente au fur et a mesure que I’on

descend vers le colon.

(Esophage, estomac et duodénum sont peu colonisés, probablement en raison de
I’acidité et d’un potentiel d’oxydoréduction relativement haut. L’iléon terminal
et le colon sont riches en micro-organismes (1011 a 1012 bactéries par gramme
de feces). Ces bactéries jouent un role important dans la digestion des aliments,

la synthése de vitamines, la stimulation du systeme immunitaire, etc.

Parmi plus de 400 especes différentes colonisant ce site anatomique, les
bactéries anaérobies sont cent a mille fois plus nombreuses que les bactéries
aerobies et appartiennent aux genres Bacteroides (groupe fragilis en particulier),
Bifidobacterium, Clostridium, Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium,
Bilophila (B. wadsworthia en particulier), Actinomyces, Eubacterium,
Lactobacillus, Propionibacterium ou encore des cocci anaérobies a Gram positif

et négatif.
2.5. Tractus génito-urinaire

Seulement quelques bactéries sont présentes dans la portion terminale de

I’urétre.

La flore vaginale anaérobie de la femme est, dans les conditions normales,
principalement composée de Lactobacillus, de cocci a Gram positif et de
bacilles a Gram négatif (Prevotella disiens, P. bivia). La composition de cette

flore varie en fonction de I’age, selon I’impregnation hormonale [36] :
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De la puberté a la ménopause, les bactéries les plus importantes sont les
lactobacilles qui produisent de I’acide lactique a partir du glycogeéne,
abaissant le pH autour de 4,5. Cette acidité empéche la multiplication

d’autres bactéries ;

Pendant la menstruation, le pH augmente et favorise alors la prolifération
de bactéries anaérobies exogénes notamment celles appartenant aux
genres Fusobacterium, Bacteroides, Actinomyces, Bifidobacterium,

Propionibacterium, Mobiluncus et Gardnerella (notamment G. vaginalis).
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V. PHYSIOPATHOLOGIE:

Les maladies infectieuses se constituent du fait d’interactions variables entre un
agent infectieux et un macro-organisme possédant des mecanismes de défense
spécifigues et non specifiques. Ces interactions sont aussi dénommées «

relations hote-parasite ».

Les symptomes d’une maladie découlent d’une part des lésions cellulaires et
tissulaires provoquées par I’agent nocif, et d’autre part des réactions de défense
de I’hote.

Un réle important dans la genése d’une infection est dévolu a la flore normale
(dite commensale) de la peau et des muqueuses. D’une part elle peut provoquer
des infections endogenes commensales, d’autre part elle est prépondérante dans
la résistance a la colonisation par un agent pathogene.

Concernant les anaerobies, le scénario typique du déroulement de I’infection
reflete I’enchainement d’étapes décrit ci-dessous.

1. Destruction tissulaire initiale

Il existe des conditions qui prédisposent le patient a I’infection : traumatisme,
accident, extraction dentaire, rupture de [I’appendice, chirurgies orale,
gynécologique ou abdominale, etc. Ces évenements sont responsables de la

destruction tissulaire initiale.
2. Développement de I’infection primaire

Cette étape n’est pas forcément initiée par les bactéries anaérobies. Les bactéries
aero-anaérobies facultatifs réduisent localement le potentiel d’oxydoréduction et
créent les conditions favorables au développement des bactéries anaérobies

commensales présentes au niveau du site de I’infection.
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Suivant la localisation de I’infection, les bactéries anaérobies sont incriminées
dans des affections telles que sinusite ou otite chronigues, actinomycose,

pneumonie, pleurésie, dermite, ostéite, salpingite, vaginose, péritonite.
3. Dissémination

Les bactéries peuvent gagner la circulation sanguine puis disséminer dans tout

I’organisme.
4. Colonisation

A distance, la ou une mauvaise vascularisation crée des conditions
d’anaérobiose, des micro-caillots bactériens vont se multiplier dans les

capillaires étroits, créant ainsi un ou plusieurs thrombus sceptiques.
5. Abcedation

Un abcés se formera et des bactéries pourront alors disséminer par voie
hématogene vers d’autres sites.

6. Complications systémiques

Les complications peuvent apparaitre a la suite d’un meécanisme
physiopathologique qui est fonction de I’agent causal et / ou de sa localisation

tissulaire, notamment :

Une hémolyse intra-vasculaire ;

— Une nécrose tissulaire ;

— Unchoc;

— Une coagulation intra-vasculaire(CIV) ;

— Un collapsus cardiovasculaire.
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V1. ETUDE CLINIQUE :

1. Infections dues aux bactéries anaérobies de la flore endogéne :

Les différentes infections pouvant étre dues a des bactéries anaérobies sont
schématisées sur la Figure 5. La nature de ces bactéries varie selon le site
infectieux (Tableau V)

Tableau I'V: Bactéries anaérobies les plus frequemment isolées

dans les principaux sites infectieux [24].

Cocdi a Bacilles a Gram positif Bacilles a Gram négatif
Gram
positif
Pepto- Actino-  Clostri-  Propioni- Bacte- Fuso- Porphy-  Prevo-
strepto- myces dium bacterium roides bacteria  romonas  tella
coccus
Infections ostéoarticulaires :
-arthrites +++ (N) i ++ (N) . + +
-osteomyélites +++ (N) P o ++ (N) B + +
Infections neuroméningées :
-abcés du cerveau i + + (N} ++ ++ +
-meningite i i +(N) +
Infections des parties molles :
-dermohypodermite afgué  + tt o o
-myonécrose ¥ i i .
“marsures +e4 (A, H_] +(A> H_] +++ (A, H) + {J!l,j +++ (H > A}
Infections de voies aériennes
superieures :
-infections dentaires i + i b Pt 4
-angines, amygdalite + . +++ (V,L) +t
-ptite e ++ ot ++ it
-sinusite i B T #+ i
Infections abdominales :
-peéritonites o + o i o ¥ +
-appendicites ++ ++ ++ it ++ + ot
-abcés hépatiques i ++ ++ h F h
-infections biliaires +Ht ++ i
Infections gynécologiques i ¥ ¥ e ¥ o
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Abcés du cerveau

Sinusite et otite

chroniques ; i

' g Infection périodontale
Pneumonie Angine de Vincent
d'inhalation Acllnomyc_:ose
Abcés du poumon Syndrome de Lemierre
Pleuresie

Pneumonie
nosocomiale o Abces du sein|
Abcés _ Xﬁ Bactériémiel
hépatique A - Péritonite
Abceés de paroi
N

Abces périrectal
m

Ve

P

Salpingite
Abces tubo-ovarien
Vaginose
Bartholinite <« Dermohypodermite
Myonécrose
Ostéite
EMc

Figure 5 : Infections ou sont incriminées les bactéries anaérobies [24].
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1.1 Infections de la sphere oto-rhino-laryngologique et
stomatologique :

Les bactéries anaérobies forment la flore prédominante de la cavité orale, avec
un ratio anaérobies/aérobies de 10/1. Le type d’anaérobies ainsi que leur
concentration dépendent d’un certain nombre de facteurs tels I’age du patient, le
régime alimentaire, le site anatomique, les pathologies associees, une
hospitalisation ou un traitement antibiotique récent. La plupart des infections de
la sphere ORL et stomatologique sont ainsi causées par la flore commensale.
Les anaerobies contribuent a la sévérité de I’infection du fait de leur synergie
avec les aérobies.

1.1.1 Infections dentaires

La plupart des infections dentaires sont dues aux bactéries anaérobies. Les
especes les plus fréguemment retrouvées sont : Prevotella intermedia,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis, Campylobacter rectus,
Eubacterium species, Fusobacterium nucleatum et Peptostreptococcus micros.

1.1.1.1. Infection du périodonte

Cette infection est définie par une perte du support alvéolaire de la dent (os
alvéolaire, ligament parodontal et cément). Elle est souvent associée a des
facteurs prédisposants tels I’infection par le virus de I’'immunodéficience
humaine (VIH), un diabete, et ses formes cliniques varient selon I’age du
patient. Chez I’adulte, de nombreux pathogenes sont décrits : Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia et Tannerella forsythensis. Chez I’adolescent,
I’infection est agressive, localisée aux dents (généralement la premiere molaire
ou les incisives), responsable de Iésion de la plaque dentaire.

Ces infections peuvent diffuser aux tissus plus profonds responsables alors de
cellulite [37].
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1.1.1.2. Gingivite

Elle est définie par une inflammation des tissus mous autour de la dent (limitée a
la gencive) sans perte du support périodontal. Il existe différentes formes
décrites selon les caractéristiques cliniques et microbiologiques, parmi
lesquelles on trouve la forme majeure chronique et la gingivite ulcéronécrosante
aigué [38]. Généralement, la gingivite est I’état précédant I’atteinte périodontale.
La gingivite ulcéronécrosante aigué, ou gingivite de Vincent, est une infection
polymicrobienne (association d’un spirochéte et de Fusobacterium) s’étendant
au palais, a la langue et au pharynx. Le patient se plaint de douleurs, de
gingivorragies et de dysphagie intense. La fiévre n’est pas toujours présente et

des adénopathies (ADP) satellites sont fréquemment retrouvées.

Figure 6: Gingivite ulcéronécrosante [17].
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1.1.1.3. Infection de I’endodonte

Elle peut étre tres douloureuse. L’origine est multiple, carieuse, sanguine ou
périodontale [38]. Les germes les plus souvent isolés sont : Prevotella
intermedia, Porphyromonas gingivalis et endodontalis. Le traitement consiste en
un débridement du canal pulpaire, souvent associé a une antibiothérapie

générale.
1.1.1.4. Péricoronite

C’est une infection douloureuse, développée autour de la dent extériorisee de la
méachoire et affectant préférentiellement la troisieme molaire. Les mémes
bactéries anaerobies que pour les infections du périodonte sont isolées. Sur le
plan thérapeutique, un débridement local et une irrigation sont nécessaires, voire

I’extraction de la dent afin d’éviter une évolution vers une ostéomyeélite.
1.1.2 Angines, amygdalites

La place des bactéries anaérobies est difficile a préciser dans ce type d’infection
compte tenu de leur présence a I’état saprophyte dans le pharynx. Plusieurs
formes cliniques ont neanmoins été identifiees, mettant en cause un germe
anaérobie : pharyngite exsudative, angine ulcéronécrosante de Vincent,
syndrome angine-infarctus de Lemierre [39] et adénophlegmons [40]. Le tableau
clinigue est souvent sévere. Les germes isolés sont majoritairement
Fusobacterium  necrophorum, mais d’autres sont decrits comme
Porphyromonas, Prevotella, et Actinomyces. Le traitement consiste a faire une
ponction évacuatrice avec drainage et lavage selon les localisations auxquels est
associée une antibiothérapie active (imidazolé, association b-lactamine

inhibiteur de B-lactamase) [41].
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Figure 7: Angine unilatérale de Vincente [17]

1.1.3 Otite moyenne

Les anaérobies sont trouvés dans 5 a 15 % des otites moyennes et jusqu’a 42 %
des otites séreuses. Les germes prédominants sont : Peptostreptococcus spp.,
Propionibacterium acnes et les bacilles a Gram négatif. Lorsque I’infection
devient chronique, c’est jusqu’a 50 % d’anaérobies qui sont isolés. Ces
infections sont plurimicrobiennes associees aux aérobies (Pseudomonas,
staphylocoque) avec un nombre d’isolats en moyenne de deux a six pathogenes
par prélevement. La plupart sécretent une b-lactamase, justifiant un traitement
par amoxicilline-acide clavulanique. Les éléments cliniques évocateurs sont une
persistance ou une récurrence des signes d’otites. Les complications sont surtout

locorégionales : mastoidite, abces cerébral.
1.1.4 Sinusites

Les bactéries anaérobies sont isolées dans 10 % des sinusites aigués et jusqu’a
plus de 60 % dans les chroniques [41]. Récemment, des fréquences élevees
d’anaérobies (plus de 50 %) ont méme eéte trouvées dans les sinusites

nosocomiales, que ce soit chez I’enfant ou chez I’adulte [42], favorisées par les
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sondes d’intubation ou nasogastrique. La pathogénicité de ces bactéries est
maintenant bien établie. Les germes les plus fréqguemment isolés sont Prevotella,
Porphyromonas, Fusobacterium et des cocci anaérobies [43]. Les prélevements
isolent géneralement plusieurs souches différentes (en moyenne trois). La
symptomatologie clinique est variable : I’association fievre, céphalées,
écoulement purulent nasal et douleur a la palpation est fortement évocatrice,
mais seul le prélevement permet d’en faire le diagnostic. La prise en charge
thérapeutiqgue est discutée : drainage chirurgical seul ou adjonction
d’antibiotiques actifs (ampicilline + inhibiteur de b-lactamase, synergistine,

nouvelle géneration de fluoroquinolone) [41].
1.2. Infections neuroméningeées :
1.2.1. Abces cérébraux

Ce sont des infections rares, le plus souvent polymicrobiennes, parmi lesquelles
les bactéries anaérobies occupent une place importante. Selon les auteurs et la
porte d’entrée retrouvée, les anaérobies sont identifiées seules dans 31 a 51 %
des cas ou associées aux bactéries aérobies dans 12 a 41 % des cas [44]. Les
bactéries majoritairement isolées sont : Fusobacterium spp., Prevotella spp.,
Peptostreptococcus spp., Bacteroides spp. et Actinomyces spp. Dans la majorité
des cas, la source de I’infection est d’origine ORL, par contiguité. Les abces
d’origine métastatique ne révelent que trés rarement des anaérobies, sauf quand
ils sont associés a une infection pulmonaire (abces) [45]. Les caractéristiques
cliniques dépendent plus de leur localisation que des caractéristiques des
bactéries. La fievre peut étre absente et la recherche d’un foyer ORL doit étre
systematiquement effectuée. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est

I’examen actuellement le plus sensible pour faire le diagnostic. Il permet au
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mieux la localisation de I’abces ainsi que la recherche d’un foyer ORL. Le
prélevement du foyer source permet d’augmenter les chances d’isoler la ou les

bacteéries responsables.

Outre I’aspect thérapeutique, la ponction aspiration de I’abces permet souvent de
mettre en évidence les différents pathogenes. Le traitement nécessite enfin une
antibiothérapie adaptée capable de pénétrer dans la cavité de I’abces cérébral. Le
métronidazole possede ces caractéristiques mais n’a pas d’activité sur les
bactéries aérobies souvent associées, a la différence du chloramphénicol et de
I’imipeneme.

1.2.2. Méningites

A I’inverse des abcés cérébraux, les méningites sont des infections beaucoup
plus fréquentes mais les bactéries anaérobies sont rarement en cause (< 1 %). La
littérature rapporte essentiellement des cas isolés. On retrouve les mémes
facteurs prédisposants que pour les abces cerébraux (pathologie ORL aigué ou
chronique et infections pulmonaires), et dans 50 % des cas une
iImmunodeépression. Le plus souvent, la méningite est mon microbienne. Les
bactéries anaérobies predominantes sont : Bacteroides spp., Peptostreptococcus
spp., Fusobacterium et Clostridium spp [46]. Propionibacterium acnes est
également rapporté dans la littérature au cours de meéningites nosocomiales,
notamment aprés pose de shunt ventriculopéritoneéal ou ventriculoauriculaire
[47]. Il n’y a pas de caractéristique clinique particuliere en dehors des formes
frustes possibles. Le traitement repose sur les mémes principes que les abces
cérébraux, a savoir I’utilisation de molécules en fonction de leur diffusion

méningee : phénicolés, nitro-imidazoles, voire b-lactamines.
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1.3. Infections pleuropulmonaires

La présence de bactéries anaérobies [48] au cours de pathologie pulmonaire est
logique des lors gu’il existe une possibilite de contamination de I’appareil
respiratoire sous-glottique par le contenu oropharyngeé. En effet, la concentration
de bactéries anaérobies dans la sphere ORL (pharynx, dents) est
particulierement élevée. Ainsi, lorsqu’il existe des troubles de déglutition, ou en
présence d’une prothese tracheale, le contenu oropharynge contaminé peut
coloniser puis infecter les voies aériennes basses (VAB). D’autres modes de
contamination du parenchyme pulmonaire sont possibles, mais plus rares :
contamination par voie hématogéne, pullulation microbienne en atmosphere

anaérobie lors de troubles de ventilation obstructifs.
1.3.1. Pneumopathies d’inhalation

Elles s’observent chez des patients comateux, lors de troubles de la déglutition
d’origine neurologique ou au cours de pathologies ORL cancéreuses. La
présence de bactéries anaérobies au cours des pneumopathies d’inhalation est

classique et logique.

Cependant, cette notion classique a été remise en question. En effet, dans une
étude récente, malgrée une recherche spécifique, la fréquence des bactéries
anaérobies isolées au cours de pneumopathies d’inhalation était faible. De plus,
I’administration systématique de pénicilline au cours des suspicions de
pneumopathie d’inhalation chez les patients hospitalisés pour une intoxication
médicamenteuse volontaire est controversée. D’autres études sont nécessaires
pour préciser le réle potentiel des anaérobies au cours des pneumopathies

d’inhalation.
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1.3.2. Abces du poumon

La plupart des abcés pulmonaires font suite a des inhalations méconnues ou
négligées survenant chez des patients ayant des facteurs de risque : alcoolisme,
troubles de conscience, mauvais état buccodentaire, troubles de la deglutition en
rapport avec une pathologie ORL locale ou neurologique. Par ailleurs, les
bactéries anaérobies peuvent eégalement se développer au sein d’une obstruction
liée a un cancer ou a un corps étranger. Les anaérobies sont présents dans 60 a
100 % des abces pulmonaires, le plus souvent associées a des aerobies
(streptocoques, staphylocoques dorés, klebsielles, Pseudomonas) avec un
rapport de 3,0 anaérobies pour 0,6 aérobie [49]. Dans 15 a 20 % des cas, les
anaérobies sont les seules bactéries identifiees. Les bactéries le plus souvent
isolées sont Prevotella spp., Peptostreptococcus spp., Fusobacterium nucleatum.

Plus de 50 % des bactéries anaérobies isolées sont productrices de R-lactamase.

Le plus souvent, I’installation clinique est torpide en plusieurs semaines. Les
caractéristiques cliniques sont peu spécifiques. Il existe typiquement un tableau
de suppuration profonde avec fievre, altération de I’état genéral (AEG), perte de
poids, sueurs nocturnes. L’expectoration est abondante et parfois fetide. Les
hémoptysies sont possibles. La RX thoracigue montre typiquement une image
hydroaérique de taille variable au sein d’opacités alvéolaires plus diffuses. Le
scanner thoracique permet de mieux préciser la lésion et sa localisation et de

rechercher un épanchement pleural associé.

La méthode de référence pour I’identification microbiologique des abces
pulmonaires est la ponction transtrachéale, mais elle n’est plus guéere utilisee

étant donné la fréquence des complications.

49



Les hémocultures sont le plus souvent négatives. La fibroscopie bronchique
permet de rechercher une lésion sous-jacente : corps étranger, cancer. Elle

permet de faire des prélevements protégés a visée microbiologique.

Le traitement est essentiellement médical et repose sur I’antibiothérapie. Seuls
10 % des patients avec un abces pulmonaire nécessitent un drainage ou un

traitement chirurgical [50].

Les antibiotiques possibles sont : [3-lactamine associée a un inhibiteur de R-
lactamase, imipenéme, métronidazole ou clindamycine. Le métronidazole, s’il
est choisi, ne doit pas étre utilisé seul en raison des bactéries aerobies
fréeqguemment associées. La durée du traitement est controversee, le plus souvent
de 3 semaines. D’autres poursuivent le traitement jusqu’a quasi-normalisation de

la radiographie thoracique.
1.3.3. Pleurésies purulentes

Elles ont une origine physiopathologique commune avec les abces pulmonaires
et les facteurs de risque sont identiques. Elles peuvent également compliquer
une chirurgie thoracique, survenir au décours d’un traumatisme thoracique ou

représenter I’extension d’un foyer purulent cervical ou abdominal.

Elles font le plus souvent suite a un abces pulmonaire, soit par fistule broncho
pleurale, soit par extension directe de I’infection vers la cavité pleurale. Comme
les abces pulmonaires, elles sont fréquemment polymicrobiennes avec une

prédominance d’anaérobies par rapport aux aérobies [51].

En plus de I’antibiothérapie, le drainage thoracique est essentiel. Les simples
ponctions échoguidées sont parfois suffisantes, mais le plus souvent la mise en

place d’un drain de gros calibre doit étre réalisée [52]. En cas d’obstruction du
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drain par de la fibrine, I’utilisation de fibrinolytiques est indiguée en I’absence
de fistule broncho pleurale. L’administration de fibrinolytique est parfois
proposée avant la chirurgie thoracique [53]. Celle-ci n’est indiquée qu’en cas
d’échec du drainage. Il n’y a cependant pas de preuve de I’efficacité de

I’ utilisation des fibrinolytiques au cours des pleurésies purulentes.
L antibiothérapie est identique a celle des abces pulmonaires.
Entité a part : sd de Lemierre

Il s’agit d’une entité rare qui associe angine, thrombophlébite jugulaire et
infection pulmonaire a anaérobie par voie hématogéne en rapport avec la
migration d’un embole septique provenant de la thrombose veineuse jugulaire
(TVJ). Elle est suspectée lorsque survient, au décours d’une angine, une douleur
thoracique avec des signes de pneumopathie aigué ou d’abces pulmonaire. La
base du cou est indurée, inflammatoire et douloureuse, témoignant de la
thrombose jugulaire. Celle-ci est confirmée par I’échographie-doppler.
Toutefois, la thrombose jugulaire peut ne pas étre mise en évidence. La bactérie

la plus souvent en cause dans cette affection est Fusobacterium necrophorum.

Le traitement comporte une antibiothérapie associée a un traitement
anticoagulant. Dans certains cas, la ligature de la veine jugulaire interne (VJI) a

été proposee.
1.3.4. Infections pulmonaires nosocomiales

Les bactéeries anaérobies ne sont habituellement mises en cause que de fagon
exceptionnelle au cours des pneumopathies nosocomiales. Cependant, dans une
étude comportant 130 malades ayant une pneumopathie nosocomiale

documentée, des bactéries anaérobies étaient identifiées dans 23 % des cas, que
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la pneumopathie soit précoce ou tardive [54]. L’identification des anaérobies
était réalisée a partir de brosses télescopiques protégées, en utilisant un milieu

de transport favorable et une recherche spécifique au laboratoire.

D’autres études ont confirmé que les bactéries anaérobies pouvaient coloniser
les voies respiratoires basses des malades en ventilation artificielle avec une
grande fréquence [55]. La pathogénie de ces bactéries anaérobies est discutée,
mais plusieurs arguments plaident en sa faveur. En particulier, la production
d’anticorps spécifiques anti- Prevotella a été mise en évidence au cours de

pneumopathies nosocomiales avec isolement de bactéeries anaerobies.
1.4. Infections abdominopelviennes
1.4.1. Infections digestives

Les bactéries anaérobies représentent la quasi-totalité de la flore colique avec un
rapport de 1 pour 1 000. La présence de ces bactéries au cours des pathologies
digestives sous-mésocoliques est donc logique. Les infections abdominales sont
le plus souvent mixtes aéroanaérobies. La présence d’aérobies est certainement
nécessaire pour que s’exprime la pathogénicité des anaérobies. Au cours des
infections du tube digestif (perforation colique, appendicite, abces pararectaux),
les anaérobies du groupe Bacteroides fragilis : fragilis, thetaitaomicron,

distasonis, vulgatus, ovatus, uniformis sont les plus représentées.

La présentation clinique des péritonites, des appendicites ou des abces
pararectaux avec anaérobies n’a pas de spécificité puisque dans ces affections,
les anaérobies sont isolés dans 50 a 90 % des cas. Seules certaines particularités

lices a la présence d’anaérobies seront envisagées pour les infections
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abdominopelviennes. De fagon géneérale, une infection incluant des bactéries

anaérobies doit étre suspectée devant les éléements suivants :[]

Une infection survenant dans un site ou I’on trouve normalement une flore riche

en bactéries anaérobies (cOlon, appareil génital féeminin) ;

Une odeur fétide des sécretions infectées. Celle-ci est présente dans 50 % des

cas, mais elle n’est pas spécifique des infections a anaérobies ;
L’évolution vers la nécrose tissulaire avec formation d’abces ou gangrene ;
La présence d’air au sein du tissu infecté ;

Certains aspects morphologiques caractéristiques a I’examen direct par

coloration de Gram ;
L’absence d’identification bactérienne au sein d’un prélevement purulent ;
L’echec clinique d’une antibiotherapie inactive sur les bacteries anaerobies.

Il est important de souligner qu’au cours des affections digestives avec
hémocultures positives a Bacteroides spp., la mortalité est plus élevée si

I’antibiothérapie empirique n’était pas active sur cette bacterie.
1.4.1.1. Abces sous-phrénique

Les abces sous-phréniques sont souvent polymicrobiens et mixtes
aéroanaérobies. Les anaérobies sont plus nombreux que les aérobies. 1l s’agit le
plus souvent de Peptostreptococcus spp., de Bacteroides fragilis ou de
Clostridium spp., plus rarement de Prevotella spp. Le plus souvent, I’abces a
anaérobie survient au décours de la chirurgie des affections sous-meésocoliques :

appendicite, pathologie colique, traumatismes abdominopelviens.
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L’isolement d’anaérobie est moins frequent au décours de la chirurgie biliaire.
Parfois, Fusobacterium spp. ou Prevotella spp. peuvent étre isoles apres
chirurgie gastrique ou duodénale.

1.4.2.2. Abces hépatiques
Les abces hépatiques ont deux mécanismes physiopathologiques.

Ils peuvent étre secondaires a une infection de contiguité (péritonite, plus
rarement infection biliaire). Dans ce cas, les Bacteroides du groupe fragilis sont
fréequemment isolées. Leur mécanisme peut également étre hématogene et les
anaérobies isolés appartiennent le plus souvent au genre Prevotella ou
Fusobacterium.

Les signes cliniques sont peu speécifiques : fievre, frissons, nauseées,
vomissements, perte de poids. Les douleurs abdominales ne sont présentes
gu’une fois sur deux. L’abces du foie peut étre révélé par une fievre isolée.
L’élévation des phosphatases alcalines et I’hyperleucocytose sont les signes
biologiques les plus fréquents. Le diagnostic est parfois suspecté sur la RX
thoracique, mais ce sont I’Echo ou le scanner qui permettent le diagnostic. Le
traitement repose essentiellement sur le drainage percutané et I’antibiothérapie.
Le drainage percutané est le plus souvent proposé en premiere intention. Il
permet de plus I’identification microbiologique. Celui-ci est habituellement
réalisé avec un drain, mais dans des abces de petite taille, les ponctions a
I’aiguille sont parfois préférées.

La chirurgie est parfois nécessaire en cas d’échec du drainage percutané, d’abces
multiples ou de pathologie biliaire associée. Le traitement antibiotique doit étre
actif sur les bacilles a Gram négatif aéro- et anaerobies. Les molécules utilisées
pour le traitement des anaérobies sont le plus souvent le métronidazole,
I’amoxicilline-acide clavulanique et I’'imipénéme.
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1.4.2. Infections gynécologiques [56]

Les bactéries anaérobies sont fréquemment impliquées dans les infections
gynécologiques postopératoires (postcésarienne, hystérectomie ou avortement).

Elles peuvent étre isolées dans 50 a 90 % des cas d’infections génitales et étre
les seules especes isolées dans 20 a 50 % des cas. Ces infections ont pour
origine la colonisation bactérienne des muqueuses du tractus génital et en
particulier du vagin. En cas d’infection vaginale, la flore essentiellement
constituée de Lactobacillus spp. est déséquilibréee et la concentration en
bactéries anaérobies devient particulierement importante, en particulier
Prevotella spp., Porphyromonas spp., Peptostreptococcus anaerobius ou
Peptoniphilus asaccharolyticus. Le traitement des vaginites est le plus souvent
local et dirigé contre les anaérobies : ovules gynécologiques de métronidazole.

L’endomeétrite du post-partum survient dans 2 a 5 % des accouchements par voie
basse (AVB) et dans 15 a 20 % des césariennes. La durée du travail est un
facteur favorisant. Le risque peut étre estimé par la réalisation d’un
écouvillonnage vaginal. Des cellulites vaginales peuvent eégalement survenir au
décours des cesariennes.

Le plus souvent, les salpingites aigués a anaérobie font suite a une infection a
aérobies en particulier a gonocoque [57]. Des salpingites uniquement a
anaérobies peuvent s’observer chez les femmes porteuses de dispositif intra-
utérin.

La fréequence des infections postabortives a été réduite par I’administration
habituelle d’une antibioprophylaxie par métronidazole. Cependant, ces
infections, quand elles surviennent, peuvent se compliquer de salpingite, voire
d’infection peritonéale.
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1.5. Infections ostéoarticulaires

Les arthrites a anaerobies sont des infections rares (moins de 1 % des arthrites
septiques) touchant les grosses articulations (hanches et genoux) [58]. Le plus
souvent, elles sont polymicrobiennes associées aux aérobies. L’épidémiologie
bactérienne depend essentiellement de la physiopathologie de I’infection. Elle
peut étre, soit secondaire a une bactériémie sur un terrain débilite, soit

secondaire a la péneétration de la bactérie a partir d’une plaie.

Dans le premier cas, les bacilles a Gram négatif (Bacteroides fragilis,
Fusobacterium necrophorum) sont le plus souvent isolés. Dans le deuxieme cas,
ce sont les Clostridium spp. Si I’infection est posttraumatique ; Prevotella,
Bacteroides et Peptostreptococcus isolés dans les maux perforants plantaires ;
Proprionibacterium acnes et Finegoldia magna si I’infection est nosocomiale
(arthroplastie). Le diagnostic de ces arthrites n’a pas de caractéristique
particuliere en dehors d’une éventuelle odeur fétide du liquide articulaire. Le
traitement repose sur les mémes recommandations que pour les arthrites a
aérobies [59]. Pour les ostéites et ostéomyélites, I’infection se fait également,
soit par voie hématogene a partir d’un foyer septique endogene profond, soit par
contiguité a partir d’un foyer infectieux, soit par inoculation directe de bacteéries
a la suite d’un traumatisme ou d’un geste chirurgical. Les mémes bactéries que
dans les arthrites ainsi que les Actinomyces sont retrouvés. On note souvent des
facteurs prédisposants tels une pathologie vasculaire, une neuropathie
périphérique, un diabete, une morsure. Le tableau clinique peut prendre
n’importe quelle forme. Les éléments évocateurs d’une ostéite a anaérobies sont
la présence d’un abces, d’une thrombophlébite suppurée, d’une odeur fétide, ou

d’une nécrose tissulaire [60]. Le traitement nécessite une antibiothérapie a
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diffusion osseuse adaptée a la bactériologie. L’oxygeéenothérapie hyperbare a été
discutée comme traitement adjuvant dans les ostéites compliguant une infection

de plaies, sans démontrer sa supériorité.
1.6. Infection des parties molles

Les infections des parties molles a anaérobies surviennent habituellement sur
des terrains debilités : diabéte, immunodépressions, artéritiques.... Le plus
souvent polymicrobiennes, ce sont des infections graves qui nécessitent une
prise en charge en général dans un service de réanimation. Plusieurs
classifications des infections des parties molles ont été proposées. Elles reposent
sur la structure anatomique concernée par I’infection, la topographie de
I’infection ou I’agent causal. Suite a la conférence de consensus de janvier 2000,
il a été demande de définir I’infection en fonction de la structure anatomique

atteinte. Ainsi, aujourd’hui on parle de :

e Dermohypodermite bactérienne non necrosante (ancienne cellulite

superficielle) ;

e Dermohypodermite bactérienne nécrosante (ancienne cellulite
profonde) avec plus ou moins atteinte de I’aponévrose (fasciite

nécrosante) ;
e Myosite.

Les anaérobies ne sont retrouvés que dans les deux dernieres affections. Ces
différentes entités nosologiques restent par ailleurs des subtilités que clinique ne
peut pas toujours identifier, et seule I’atteinte découverte en peropératoire classe

définitivement le type d’infection.
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Figure 8: Infections a anaérobies des parties molles [17]

1.6.1. Dermohypodermite aigué avec fasciste nécrosante
Deux types sont habituellement décrits dans la littérature.

Le type 1 regroupe des dermohypodermites aigués polymicrobiennes
déterminées par I’association de plusieurs bactéries anaérobies et aérobies. Les

anaérobies généralement rencontrés sont :
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Peptostreptococcus, Bacteroides, Clostridium, Fusobacterium. La gravité de ces
infections est liée a la production d’exotoxines des anaérobies responsables de la
lyse des membranes cellulaires et ainsi de la necrose cellulaire, et de I’altération

du chimiotactisme des polynucleaires et de la phagocytose.

En fonction de la localisation, des particularités étiologiques sont decrites. Pour
les localisations abdominales, elles font généralement suite a une chirurgie
biliaire ou digestive, notamment en cas d’ouverture de I’intestin, tandis que les
périnéale (gangrene de Fournier) révelent une cause locale (traumatisme de
I’urétre) [61]. Pour les membres inferieurs, elles résultent d’une surinfection de
plaies traumatiques. Enfin, au niveau de la téte et du cou, ces infections,
maintenant rares, sont généralement d’origine dentaire, voire plus rarement post-
traumatique. Un volumineux empéatement dans la région sous-mandibulaire
succede généralement a une tuméfaction localisée empéchant la fermeture de la
bouche (trismus). Les risques sont une detresse respiratoire par obstruction des
voies aériennes, des emboles septiques a partir d’une thrombose jugulaire et une
extension médiastinale (angine de Ludwig). Dans tous les cas, I’importance des
douleurs, I’existence de créepitation a la palpation, la survenue d’un état de choc
et la présence de gaz dans les tissus sont cliniguement trés évocateurs d’une
infection a anaérobies. Ces infections sont des urgences médicochirurgicales
nécessitant une antibiothérapie active sur les anaérobies et aérobies. Les
associations pipeéracillinetazobactam ou ticarcilline-acide clavulanique sont
nécessaires pour les atteintes abdominopérinéales et membres inférieurs, tandis
que I’amoxicillineacide clavulanique suffit généralement pour les membres
superieurs ainsi que pour la téte et le cou [62]. La durée de I’antibiothérapie se
limite généralement a 15 jours. Bien entendu, ce traitement doit s’accompagner
d’un geste chirurgical précoce, facteur pronostique de la pathologie. Outre
I’interét de preciser I’étendue des lésions, elle est nécessaire pour realiser des
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prélevements profonds, exciser les tissus necrosés et drainer le foyer opératoire.
L’oxygeénothérapie hyperbare est discutée et repose sur des données extrapolées
aux infections a Clostridium (type 2). Si elle est entreprise, elle ne doit pas
retarder la chirurgie et doit étre effectuée sur un patient stable.

Le type 2 est, a la difference du type 1, une dermohypodermite

monomicrobienne. L’agent anaérobie trouvé est Clostridium perfringens mais
d’autres Clostridium ont également été décrits (Voir chapitre Clostridium

perfringens).
Gangrene périnéoscrotale de Fournier

La gangréne de Fournier est une cellulofasciite nécrosante du périnée et des
organes genitaux externes. L’infection diffuse le long des espaces celluleux vers
I’abdomen et la racine des cuisses a partir d’un orifice d’entrée génito-urinaire

ou anorectal.

Elle peut étre « primitive », sans que la lésion initiale soit trouvée (5 a 35 % des
cas) ou secondaire a une fissure, fistule ou abcées anal, plus rarement un
traumatisme sexuel ou un cancer du rectum. D’autres lésions pelviennes ont pu
étre mises en évidence de fagon anecdotique. Le terrain diabétique est un facteur

de risque de survenue.

L’infection débute de fagon brutale par un syndrome infectieux associé a une
lésion inflammatoire de la région périnéogénitale pouvant s’étendre a
I’abdomen. Le syndrome infectieux devient sévere avec souvent un tableau de

défaillance multiviscérale.

Les lésions cutanées deviennent phlycténulaires et nécrotiques avec crépitation a

la palpation.
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Des écoulements fétides sont possibles. Les clichés radiologiques, abdomen sans
préparation et surtout scanner mettent en évidence la présence d’air dans les

tissus sous-cutanés pelviens et/ou les organes génitaux externes.

Les bactéries anaérobies isolées sont le plus souvent Bacteroides fragilis,
Clostridium sp. Associees a des bactéries aérobies (Escherichia coli (E.c),

Pseudomonas aeruginosa et entérocoque).

Le traitement est urgent. Il associe une antibiothérapie a activité antianaérobie et
chirurgie avec mise a plat, débridement large et nettoyage a I’eau oxygénée.
D’autres traitements (application de sucre ou de miel, caisson hyperbare) sont

discuteés.
1.6.2. Morsures

La cavité buccale des animaux et des humains contient de tres nombreux germes
anaérobies. Leur transmission a I’occasion d’une morsure est donc tout a fait
possible [64]. Néanmoins, I’épidémiologie varie en fonction de I’origine du
mordeur. Aprés une morsure d’animal, la présence de bactéries anaérobies est
retrouvée dans 40 % des cas. Cette proportion atteint 60 % apres morsure
humaine [65]. Prevotella spp. sont isolées deux fois plus frequemment dans les
morsures humaines alors que dans les morsures animales, on isole surtout

Fusobacterium spp. puis Porphyromonas et Bacteroides (20 %).

Enfin, Peptostreptococcus sont isolés dans des proportions identiques dans les

deux types de morsure.
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1.7. Bactériémies a anaérobies

Les bactériémies a anaérobies sont rares. Elles représentent 2 a 3 % de la totalité
des hémocultures positives [66, 67] soit une frequence de 0,5 a 0,7 parmi les
patients ayant des hémocultures positives. La fréquence des bactériemies a
anaérobies semble étre en diminution depuis les années 1970[66]. Cependant, la
fréquence peut étre sous-estimée par les contraintes microbiologiques de leur
iIsolement. Dans notre experience, en 2002, I’isolement d’anaérobies représente
8,4 % des hémocultures positives. Cette frequence d’isolement est stable depuis
1993. Les bactéries les plus frequemment isolées sont les Bacteroides fragilis,
Clostridium spp. et Fusobacterium spp. Les hémocultures positives a anaérobies
sont plus souvent isolées chez des patients immunodéprimés. La porte d’entrée
est le plus souvent digestive et le tableau clinique évoque d’emblée la possibilité
d’infection a anaerobies. Une défaillance multiviscérale est frequemment
associée. La mortalité est proche de 20 % [68], parfois plus élevée comme dans
la série de Lombardi et Engleberg (38 %). Les modifications therapeutiques
spécifiques lors du résultat des hémocultures sont rares. Certains auteurs ont

donc remis en question I’ utilisation systématique des flacons anaérobies.
1.8. Infections a anaérobies chez I’'immunodéprimé :

Des infections a bacteries anaérobies peuvent survenir chez I’immunodéprimé.
Les bactériémies représentent environ 4 % des bactériémies chez le
neutropénique [69, 70]. Le plus souvent, elles surviennent chez des patients
ayant une mucite sévere. Le germe le plus souvent identifié est Fusobacterium

nucleatum.
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2. Infections dues aux bactéries anaérobies de la flore exogéne :

2.1. Clostridium perfringens :

Les principales infections causeées par ce germe sont de deux ordres

1) Les infections des plaies : dont la forme la plus sévere reste la « gangréne
gazeuse » dite aussi « Myonécrose clostridienne » L’inoculation se fait par
contacte d’une plaie avec un sol ou un instrument contaminé par les Spores de
C.perfringnes qui, dans les conditions d’anaérobiose vont proliferes et produire
leurs puissantes toxines a leurs tete la toxine Alpha et une grande quantité de
gaz. Les lésions a progression tres rapide sont nécrosées sans production de pus,
cedematié, thrombosés et chargés de gaz (odeur fétide) Cette infection met

rapidement le pronostic vital en jeu en engendrant un étant de choc septique

2) Les toxi-infections alimentaires : sont tres répondues dans les pays
développés, peuvent étre due a la production de I’entérotoxine dans les aliments
mal conserveés ou a leurs contaminations par les spores. Les symptomes, souvent
bien tolérés, sont aigues et dominés par la diarrhée et les douleurs abdominales.
La durée moyenne est de 24h. Les cas severes sont rares incluent la nécrose

intestinale, I’ulcération et les perforations.
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Figure 10: Nécrose intestinale aigiie [17].
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2.2. Clostridium difficile :

Formes Cliniques :

Le portage asymptomatique : il a été décrit un portage asymptomatique
par C.difficile dont la fréquence est variable et dépendante de plusieurs

facteurs

La diarrhée post antibiotique simple : diarrhée fécale, sans glaire ni sang
visibles. Mais il n’y a pas d’altération marquée de I’état général, il
n’existe pas de pseudomembrane ni ulcération franche de la muqueuse

intestinale

La Colite pseudomembranneuse : plus bruyante : elle débute par une
diarrhée liquide abondante (plus de sept selles par jour), faite de selles
hétérogenes en général non sanglantes. Elle est souvent accompagnée de
fievre et de douleurs abdominales. A I’endoscopie, la muqueuse colique
est recouverte de plaques surélevées jaunatres (pseudomembranes). Elles
sont constituées de debris cellulaires, de mucus, de fibrine et de

leucocytes.
Les formes graves : Mégacolon toxique -Colite fulminante

NB : les récidives sont tres frequentes.
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Figure 11: Colite pseudomembeaneuse[17]

Figure 12: Mégacolon congénital[17]
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2.3. Clostridium botulinum :

Il s’agit souvent de petites épidémies familiales ou touchant les convives d’un

méme repas.

o |l s’agit essentiellement d’une intoxication suite a I’ingestion de toxine

préformée :

Période d’incubation : 8 a 12 h, mais peut atteindre 2 a 3 semaines,

selon la quantité de toxine ingerée.
Période d’invasion : Nausées, vomissements, diarrhées.

Phase d’état : Troubles oculaires, Dysphagie, Sécheresse des
muqueuses par tarissement des secrétions, Constipation, Dysurie
Asthénie physique et sexuelle, Paralysie flasque, état comateux, parfois
atteinte cardiaque avec parfois des formes atypiques. La fievre est
absente.

Evolution :

e Peut étre favorable soit spontanement soit apres TRT symptomatique

e Mortelle par arrét respiratoire

2.4. Clostridium tetani :

Etre localisée au membre atteint, étre céphalique ou étre généralisée et se traduit

par des contractures musculaires douloureuses paroxystiques (spontanée ou

provoqueées par des stimulations : Bruit, lumiére, contact) qui débutent au niveau

des masseters (trismus) et des muscles du visage puis se généralisent donnant

une attitude en opisthotonos.

Mortalité : 25 a 30 %, par asphyxie lors de spasmes larynges ou le plus souvent

par collapsus cardiovasculaire.
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Figure 15: Tétanos néonatal genéraliseé [17].
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VII.DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE :

Les bactéries anaérobies sont de plus en plus souvent isolées dans de
nombreuses infections endogenes. L’ameélioration des techniques diagnostiques
et I’augmentation des patients a terrains fragiles en sont des explications. En
effet, dés lors que les prélevements, I’acheminement au laboratoire et les
méthodes de culture sont effectués selon les regles appropriées, leur isolement

devient plus fréquent.
1. Généralité :
Les infections sont diagnostiquées de fagon directe par la mise en évidence de

I’agent infectieux ou de I’un de ses éléments constitutifs, ou indirecte par la

détection d’anticorps.

Pour le diagnostic de laboratoire, les conditions préalables indispensables sont le
prélevement correct d’un échantillon adéquat et son transport adapté. Les
procédeés classiques de mise en eévidence directe de I’agent pathogene
comprennent la microscopie et la culture. L’identification prend alors en compte

des caractéristigues morphologiques, physiologigues et chimiques.

Aujourd’hui, la mise en évidence de séquences de nucléotides spécifiques d’un
agent infectieux par des techniques de biologie moléculaire prend une place de
plus en plus importante. La biologie moléculaire a un statut de méthode

d’identification de référence.
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1.1. Conditions préalables et méthodologie générale

La microbiologie diagnostique ou clinique prend en compte le diagnostic de
laboratoire des infections. Pour exploiter toutes les compétences du laboratoire
au bénéfice des patients, une coopération entre le medecin clinicien et le

personnel du laboratoire est indispensable.

Les pré-requis a cela sont d’une part une connaissance de la physiopathologie et
de la clinique des infections par le personnel du laboratoire, et d’autre part une

connaissance du travail de laboratoire par le médecin clinicien.

Les méthodes traditionnelles pour la mise en évidence directe de I’agent
infectieux reposent sur la microscopie, la culture et la mise en évidence

d’éléments spécifiques tels qu’une toxine ou un antigene.
1.2. Matériel d’analyse
La nature du materiel a analyser dépend :
— De la présomption diagnostique clinique ;
— De la localisation de I’infection ;
— De I’espece d’agent infectieux suspecté.

En regle génerale, afin d’isoler I’agent infectieux précocement, il convient de

prélever du matériel a analyser avant de débuter un traitement anti-infectieux.

Le transport du matériel vers le laboratoire doit se faire dans des
conditionnements spécifiques qui comportent souvent des milieux de transport,
ceux-ci étant soit enrichis en eéléments sélectifs de croissance (flacon

d’hémoculture par exemple), soit purs, si déepourvus d’éléments nutritifs.
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Le matériel doit étre accompagné d’une demande d’examen rassemblant les
informations necessaires pour une meilleure interprétation. Les laboratoires
doivent pouvoir disposer des données cliniques permettant d’orienter les

procédures d’analyse.
1.3. Seécurité dans un laboratoire d’analyse

Le personnel de laboratoire manipule régulierement, par la force des choses, des
microorganismes pathogenes. Il doit donc suivre rigoureusement des regles

spécifigues de travail pour ne nuire ni a soi, ni aux autres, ni a I’environnement.

La sécurite d’un laboratoire débute par des contraintes de construction et
d’équipement (exemple : laboratoire sous pression négative, sas de Sécurité,
etc.). Elle se poursuit par le respect des regles de base du travail dans un

laboratoire de microbiologie, a savoir :
e Interdiction de manger, boire, fumer ;
e Port de tenues de protection ;
e Promotion du pipetage mécanique ;

e Désinfection des mains et des surfaces de travail a la fin de toute

procedure et immédiatement en cas de contamination ;
e Collecte méthodigue du matériel contaminé ;
e Contrdle de la santé du personnel ;

e Procédures validées et formation du personnel.
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2. Recherche de bactéries anaérobies

2.1. Objectifs

La recherche de bactéries anaérobies s’inscrit dans le cadre du diagnostic
étiologique de diverses suppurations fermées, essentiellement d’origine
endogene, mais également dans celui d’infections superficielles faisant suite a

une morsure ou un traumatisme.
Cette recherche doit étre systematique dans certains cas :
e Présence de gaz dans les tissus ;
e Odeur fétide de I’échantillon ;
e Formation d’abces, de gangrenes, de nécrose du tissu ;

e Examen microscopique évocateur (Fusobacterium spp., Clostridium
spp., etc.).

La recherche de bactéries anaérobies ne doit pas étre effectuée a partir de
prélevements naturellement colonisés par une flore en partie anaérobie. Puisque
les anaérobies ne sont pathogenes que si on les retrouve dans un site d’ou ils
sont normalement absents, cela signifie qu’il est indispensable de connaitre la

flore anaérobie humaine.
2.2. Description
2.2.1. Prélevement
Deux regles importantes sont a respecter [24] :
— Ne pas contaminer I’échantillon prélevé par une flore dite « normale » ;

— Réduire au maximum le contact avec I’oxygene de I’air.
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Tous les sites normalement colonisés ne doivent pas étre préleves pour une
recherche de bactéries anaérobies. Sont ainsi proscrits les prélevements buccaux

et pharynges, les expectorations, selles, urines et écouvillonnages vaginaux.

Tout site proche d’une muqueuse doit au préalable étre decontamine en surface,

ou bien le mode de prélevement doit permettre d’éviter la zone colonisée.
2.2.1.1. Technique de prélevement

Le prélevement est effectué dans le service clinique ou au bloc opératoire.
Quelques regles sont nécessaires pour garantir sa qualité :

e Euviter le contact avec I’air ;

e Eviter la dessication ;

e Ne pas utiliser d’ecouvillons secs ;

e Eviter la contamination par la flore commensale ;

e Prelever dans la zone la plus profonde de la Iésion ;

e Respecter les délais et conditions de conservation avant I’arrivée au

laboratoire.

Les écouvillons, bien que déconseillés, sont parfois le seul moyen de prélever.
Ils sont alors acheminés au laboratoire dans des milieux de transport de type

gélose molle.

Les pus et liquides aspirés, de faible volume, sont immédiatement inoculés dans
un milieu de transport. La plupart des bacteries anaérobies d’intérét médical
peuvent néanmoins survivre plusieurs heures dans un pus de volume supérieur a

1 mL ou dans une biopsie tissulaire [71].
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2.2.1.2. Délais et conditions de conservation avant I’arrivée au

laboratoire

Les prelevements sont maintenus droits et a température ambiante, les
températures basses favorisant la diffusion de I’oxygene. lls doivent étre

acheminés au laboratoire le plus rapidement possible.
2.2.1.3. Renseignements cliniques
Sur la feuille de prescription accompagnant le prélevement doivent figurer :
— Latempérature interne du patient ;
— Le traitement anti-infectieux en cours ;
— Le jour et I’heure du prélévement ;
— Le site et la nature précise du prélevement.
2.2.2. Analyse
2.2.2.1. Liste des pathogenes a rechercher

Les genres bactériens anaérobies les plus souvent impliqués en fonction du

contexte infectieux sont indiqués dans le tableau suivant :
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Tableau V: Bactéries anaérobies pouvant étre incriminées

en fonction du contexte infectieux [9].

CONTEXTE INFECTIEUX

Infections oculaires

Infections dentaires

Infections ORL

Abceés cérébraux

Infections pleuro-pulmonaires

Infections ostéo-articulaires

Infections de la peau et des tissus mous
Infections intra-abdominales

Endomeétrites

Infections par un dispositif intra-utérin

BACTERIES ANAEROBIES

Actinomyces, Clostridium,
Propionibacterium

Eubacterium, Fusobacterium,
Porphyromonas, Prevotella, Treponema
Actinomyces, Fusobacterium,
Porphyromonas, Prevotella,
Propionibacterium

Actinomyces, Bacteroides, Clostridium,
Fusobacterium, Prevotella,
Propionibacterium

Actinomyces, Fusobacterium, Prevotella
Actinomyces, Bacteroides, Clostridium,
Fusobacterium, Prevotella,
Propionobacterium

Bacteroides, Clostridium, Fusobacterium
Bacteroides, Bilophila, Clostridium,
Egghertella, Fusobacterium

Fusobacterium, Prevotella, Porphyromonas

Actinomyces, Eubacterium
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2.2.2.2. Examen macroscopique

La recherche de bactéries anaérobies est souvent orientée par I’aspect du pus
(purulent ou non) et la présence éventuelle d’une odeur nauséabonde (évocatrice

de la présence d’anaérobies).
2.2.2.3. Examen direct

Un frottis est réalisé a partir des différents prélevements : les biopsies sont
broyées, les écouvillons sont déchargés dans du bouillon type thioglycolate.
Apres fixation a la chaleur (flamme d’un bec bunsen), les frottis sont colorés au
Gram (Figurel6), en insistant sur I’étape a la safranine (ou fuschine) pour bien

visualiser au microscope optique certains bacilles a Gram négatif tres fins.
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Figure 16: Principe schématisé de la coloration de Gram [9]




La plupart des pus anaérobies sont polymicrobiens et certaines morphologies
sont évocatrices lors de I’observation au Gram : bacilles a Gram négatif
fusiformes (extrémités effilées) evoquant Fusobacterium nucleatum, bacilles a
Gram positif a bouts carrés éventuellement sporulés évoquant Clostridium spp.,
bacilles a Gram positif plus ou moins ramifiés évoquant Actinomyces spp.
(Forme des “’grains’’ dans le pus) ou Propionibacterium spp., bacilles a Gram
négatif polymorphes et vacuolises évoquant Bacteroides spp., ou encore petits

bacilles a Gram négatif incurvés.

Les polynucléaires peuvent étre absents au centre des abces ou ils sont detruits

par les enzymes cellulaires ou par les toxines bactériennes.
2.2.2.4. Mise en culture

2.2.2.4.1. Milieux de culture :
Quelles que soient les qualités propres des geloses et additifs employeés, une

réduction convenable est nécessaire a la croissance bactérienne anaérobie.

Les géloses doivent étre préparées et conservées a I’abri de I’air. L’adjonction
d’agents réducteurs avant autoclavage, telle que la L-cystéine, limite la quantité
de substances néoformées au contact de I’oxygene et toxiques pour les bactéries

anaérobies.

Les milieux permettant la culture des bactéries anaérobies sont des milieux
enrichis en sang et en vitamine K. lls renferment en géenéral un agent réducteur

et peuvent étre rendus sélectifs par addition d’un ou plusieurs antibiotiques.
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Les milieux liquides sont a éviter en primo-culture, les infections a anaérobies
étant souvent polymicrobiennes. lls peuvent étre toutefois utiles pour enrichir

une culture mono-microbienne de bactérie anaérobie a croissance lente.
(a) Milieux gélosés en boites
e Milieux non sélectifs

Les bases les plus utilisées sont Brucella, Coeur-Cervelle (BHI), Columbia,
Schaedler et Wilkins-Chalgren, enrichies avec 5 % de sang, vitamine K1 et
hémine. Tous les anaérobies facultatifs sont malheureusement, eux aussi,

capables de se développer sur ces milieux riches.
e Milieux sélectifs

L addition d’un ou plusieurs antibiotiques permet d’inhiber de fagon plus ou

moins sélective la croissance des bactéries aéro-anaérobies facultatives :

a Les aminosides (kanamycine, néomycine, gentamycine), a la concentration
finale voisine de 50 pg/mL (de 8 a 64 ug/mL), sont sans action sur les bactéries

anaérobies strictes mais inhibent bon nombre d’anaérobies facultatifs [24] ;

a La colistine, la polymyxine et I’acide nalidixique inhibent de nombreux
aérobies, mais aussi quelques anaérobies a Gram néegatif. Le milieu Columbia
additionné d’acide nalidixique et de colistine (gélose ANC) peut étre utilisé pour

selectionner les bactéries anaérobies a Gram positif ;

a La vancomycine a 7 mg/L empéche la croissance des cocci et bacilles aérobies
a Gram positif (staphylocoques, streptocoques, ...), mais aussi de certains
anaérobies comme Clostridium, Propionibacterium ou Peptostreptococcus. Par
exemple, le milieu Schaedler qui contient néomycine et vancomycine

sélectionne les bactéries anaérobies a Gram négatif sauf les Porphyromonas spp
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qui sont sensibles a la vancomycine. Le milieu LKV de Serlabo®©, qui contient
vancomycine et kanamycine, est plutdét utilise pour sélectionner les genres

Bacteroides et Prevotella.

a On peut aussi ajouter du phényléthylalcool ou phényléthanol pour inhiber la
croissance des bacilles a Gram neégatif aéro-anaérobies facultatifs (notamment

les entérobactéries) et ainsi sélectionner les bactéries anaérobies a Gram positif.
(b) Milieux spécifiques

Des milieux spécifiques peuvent étre utilisés pour I’isolement d’une ou plusieurs
especes bactériennes. C’est le cas du milieu CCA (Cycloserine-Céfoxitine-
Amphotéricine B) de bioMérieux, souvent employé pour la détection de
Clostridium difficile, ou le milieu BBE (Bacteroides-Bile-Esculine) de Serlabo©
qui peut étre utilisé pour sélectionner les Bacteroides du groupe fragilis et

Bilophila wadsworthia.
(c) Milieux liquides

<> Les bouillons TGY (Trypticase-Glucose-extrait de levure), VL (milieu
Viande-Levure), Schaedler ou encore le milieu cystéiné de Rosenow

sont commercialisés préts a I’emploi.

< Les flacons pour hémocultures anaérobies peuvent étre utilises comme
des milieux pré-réduits. Ces bouillons enrichis doivent cependant étre

inoculés a la seringue pour ne pas dénaturer I’atmosphére anaérobie.

2.2.2.4.2. Technique d’ensemencement

Elle est variable selon le type de prélevement :

— En séparation : technique la plus utilisée qui consiste a inoculer le

matériel bactérien de fagon fractionnée sur le disque de gélose,
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généralement par trois repiquages successifs, afin d’obtenir des colonies
isolées (donc pures) dans I’un des trois secteurs et de mettre en évidence

leur forme, leur aspect et leur couleur ;

— En étoile, avec une anse calibrée pour les prélevements nécessitant une

culture quantitative.

Le but de I’ensemencement est I’obtention de colonies isolées. Sur une gélose
nutritive, une colonie isolée constitue une culture pure, puisqu’issue d’une

cellule bactérienne.

2.2.2.4.3. Conditions d’incubation

(a) Atmosphére anaérobie
e Techniques d’anaérobiose

S’il s’agit d’isoler des bactéries extrémement sensibles a I’oxygene (EOS), une

enceinte anaérobie complétement équipée est néecessaire.

S’il s’agit de réaliser des isolements ou des tests de sensibilité aux antibiotiques
de bactéries relativement aéro-tolérantes, comme Bacteroides fragilis, des
systemes plus simples comme les jarres sont suffisants, mais la qualité de
I’anaérobiose doit alors étre contrdlée (utilisation de souches témoins

notamment).

Les jarres (Figurel?7) ont I’avantage de permettre d’incuber des boites de Peétri.
En plastique, en verre ou en métal, elles sont équipées d’un couvercle

hermétique muni de deux ou trois valves.

L’anaérobiose est obtenue de deux maniéres classiquement :
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a Trois cycles de vide-réinjection de melange gazeux (N2 80 %, H2 15 %, CO2
5 %) en presence d’un catalyseur comme le Palladium ;

a Dépodt dans la jarre d’un sachet d’anaérobiose commercialisé (Figure 18) qui

provoque une réaction catalytique transformant I’oxygene atmosphérique en
eaul.

Dans ce second cas, un délai de deux a plusieurs heures est nécessaire a

I’obtention de I’anaérobiose. Chaque ouverture de la jarre detruit I’anaérobiose
et oblige a renouveler I’ensemble de I’opération si nécessaire.
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Figure 17: Jarre[9].
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Figure 18: Sachet d’anaérobiose AnaeroGenTM [9].
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Lorsqu’un sachet AnaeroGenTM (OXOID©, composant actif : acide
ascorbique) est placé dans une jarre fermée, I’oxygene présent dans
I’atmosphéere de la jarre est rapidement absorbé alors que se produit
simultanément un dégagement de dioxyde de carbone (CO2). Quand il est utilisé
correctement, ce produit permet de réduire le taux d’oxygene jusqu’a une
concentration inférieure a 1 % en moins de 30 minutes. La concentration en

CO2 est comprise entre 9 et 13 %.

Cette méthode d’anaérobiose differe sensiblement des méthodes traditionnelles
utilisées puisqu’il n’y a pas de dégagement d’hydrogene et elle ne nécessite
donc pas I’utilisation d’un catalyseur. De plus, I’addition d’eau n’est pas

nécessaire pour activer la réaction.

Les chambres ou les stations anaérobies sont plus adaptées a la manipulation des
anaérobies EQOS, toutes les étapes se faisant en anaérobiose continue. Leurs
inconvénients communs sont la lourdeur des manipulations, I’investissement

Important et I’entretien necessaire.
e Contréle de la qualité de I’anaérobiose :

Certaines méthodes sont du domaine des laboratoires spécialisés, comme les
techniques physiques de mesure de la concentration en O2 ou du potentiel

redox.

Une méthode plus simple consiste a co-incuber une souche connue pour sa
sensibilité a I’oxygene, comme Fusobacterium nucleatum. Il suffit de constater
gu’elle s’est bien développée dans I’atmosphéere que I’on utilise pour conclure a

une bonne anaérobiose.
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(b) Incubation

Les primocultures anaérobies sont généralement examinees apres 48h
d’incubation a 37°C. Une analyse n’est déeclarée négative qu’apres au moins 5
jours de culture (pour les germes dont la croissance est lente et difficile tels que

Actinomyces ou Porphyromonas, les milieux sont conservés jusqu’a 15 jours).

Les cultures obtenues en anaérobiose sont comparées a celles obtenues sur une

gélose au sang (gelose MHS par exemple) incubée sous CO2.

Toute colonie suspecte est repiquée dans ces deux atmospheres (I’une aérobie,
I’autre anaérobie) afin de s’assurer du caractere anaérobie strict de la bactérie.
Certaines bactéries, bien que classées parmi les anaérobies stricts, sont
aérotolérantes et poussent dans une atmosphéere enrichie en 10 % de CO2 :
Propionibacterium spp., Lactobacillus spp., Actinomyces spp., Bifidobacterium

spp et Clostridium tertium.
2.2.2.5. Examen des cultures :
Aspects caracteristiques de certaines especes sur gélose au sang :
— Double zone d’hemolyse autour des colonies : Clostridium perfringens ;

— Aspect en mie de pain : Fusobacterium nucleatum (verdissement de la
gélose autour des colonies aprés exposition a Iair, indiquant la

production de peroxyde d’hydrogene) ;
— Colonie lisse, ronde, blanc porcelaine : Propionibacterium acnes ;
— Aspect irrégulier “’molaire’” : Actinomyces israelii ;

— Colonie brun-rouge : Actinomyces odontolyticus ;
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Petite colonie creusant la gélose, ou transparente : Bacteroides

ureolyticus et Campylobacter gracilis ;
Aspect en nappe (envahissement de la gélose) : Clostridium septicum ;

Pigmentation noire : Porphyromonas spp. et certaines Prevotella spp..

Chaque type de colonie est repique :

Sur gélose anaérobie et incubée sous atmosphére anaérobie ;

Sur gelose MHS incubée sous 10 % de CO2 pour contrdler le caractéere

anaérobie strict de la souche.

Puis une coloration de Gram est faite sur chaque type de colonie ce qui permet

une premiére orientation morphologique.

2.2.2.6. Identification des bactéries anaérobies

L’identification repose sur :

L’examen microscopique apres coloration de Gram ;
La vérification du caractére anaérobie ;

La réalisation des tests d’orientation tels que la catalase ou I’oxydase,
complétée par des galeries d’identification API® 20A et/ou Rapid® ID
32A (bioMérieux) ;

La spectrometrie de masse ou le sequencage de I’ARN 16S, qui peuvent

étre utiles dans certains cas.
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2.2.2.6.1. Aspect au Gram
La forme, la taille, la présence de renflements, de ramifications, de vacuoles, de

spores, orientent aussi I’identification.

2.2.2.6.2. Test conventionnels
Les tests conventionnels de référence sont regroupés dans un manuel pratique et
de lecture aisée ; cet ouvrage, de Holdeman et Moore [2], n’a malheureusement
pas été réactualisé et a vieilli au regard de I’évolution taxonomique. La
fabrication des réactifs reste en outre laborieuse et ne se préte que difficilement

aux impératifs de la routine.

2.2.2.6.3. Tests d’orientation
(a) Odeur

L’odeur nauséabonde d’un prélevement suggere parfois la présence d’anaérobies
(odeur de beurre rance, par exemple, des pus a Fusobacterium, odeur de crottin

de cheval si présence de Clostridium difficile).
(b) Aérotolérance

Certaines bactéries, classées parmi les bactéries anaérobies strictes, peuvent
pousser (faiblement) dans une atmosphere enrichie en CO2 : Propionibacterium,

Actinomyces, Lactobacillus, Clostridium tertium.
(c) Quelques tests simples

Catalase, production d’uréase, oxydase, bile (1 mg) et vert brillant (100 mg),
nitrates, polyanéthol sulfonate de sodium (1 mg), indole, etc. sont des tests

permettant une différenciation au niveau du genre ou de I’espece selon les cas.
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2.2.2.6.4. Galeries d’identification

Elles sont de deux types, soit biochimique, soit enzymatique. Quelques
exemples :

— La ogalerie API® 20A (bioMérieux) nécessite une croissance
bactérienne, donc une incubation en anaérobiose de 24 a 48 heures. Elle
met notamment en évidence la fermentation des glucides ;

—  Les galeries Rapid® ID 32A (bioMérieux) et Rapid® ANA Il (AES©)
révelent la présence d’enzymes préformés par la bactérie. Elles peuvent
étre incubées en atmosphere normale et lue au bout de quelques heures.

Les galeries enzymatiques donnent en général des resultats plus précis mais pour
certaines especes, I’étude des fermentations sucrées reste utile : ces deux
galeries sont alors complémentaires (24).

La plus ancienne des galeries prétes a I’emploi (API® 20A) comporte 20 micro-
cupules contenant des substrats déshydratés qui permettent d’étudier, en 24 a 48
heures, 21 caracteres phénotypiques révelés par des changements de couleur
(Figure 19).
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Figure 19: Galerie d’identification API® 20A[9].
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En pratique, cette galerie est ensemencée avec un inoculum a 3 McF (« unités
Mac Farland ») puis incubée 24 a 48 heures a 37°C en atmosphére anaérobie.
Elle permet d’identifier des germes ayant une croissance suffisamment rapide et

un métabolisme des sucres suffisant (36).

La galerie Rapid® ID 32A est ensemencee avec un inoculum a 4 McF, puis
incubée 4 heures a 37°C en atmosphere aérobie. Elle ne nécessite pas de
croissance bactérienne, I’incubation étant réalisée en aérobiose. Elle permet
d’identifier des germes par déetection d’enzymes préformees a I’aide de substrats

chromogeénes.

L’identification est obtenue par comparaison a des profils enregistrés dans la
base de données informatiques du fournisseur. Les résultats doivent étre
interprétés en fonction des caractéres d’orientation. Ainsi le test de la catalase
permet-il de différencier B. uniformis (catalase positive) de B. ovatus (catalase

négative).
2.2.2.6.5. Chromatographie en phase gazeuse

Certaines bactéries qui ont un métabolisme réduit, donc peu de caracteres
biochimiques, sont identifiables grace a la chromatographie en phase gazeuse
(CPG) [72, 73]. Pour ce faire, un milieu liquide, type milieu de Schaedler,
contenant du glucose, est ensemencé avec la souche a étudier. Ce milieu est
généralement incubé plusieurs jours afin de permettre a la bactérie de produire
des acides gras, volatils ou non, a partir du glucose et des peptones présents dans

le milieu.
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Ces acides sont ensuite extraits puis identifiés selon leur temps de rétention dans
la colonne. Le profil obtenu est comparé a ceux qui ont été répertoriés par
Holdeman et Moore du Virginia Polytechnic Institute dans Anaerobe Laboratory
Manual [2].

La CPG permet d’analyser les produits de fermentation terminaux du glucose,
caractéristiqgues de certains genres (Propionibacterium, Lactobacillus) ou

especes (essentiellement les bacilles a Gram négatif).

Dans les années 1990, la CPG pouvait présenter un intérét majeur dans
I’identification complémentaire et dans [I’identification présomptive des
bactéries. Mais avec la necessité d’un appareillage chromatographique
sophistiqué, d’une informatique capable d’interpréter un profil complexe et
devant I’émergence de techniques biomoléculaires telle que la PCR (Polymerase
Chain Reaction), la CPG n’est aujourd’hui pratiqguement plus utilisée pour ce

type de travaux.
2.2.2.6.6. Identification par PCR universelle

L’identification de certaines bactéries anaérobies et corynébactéries peut
nécessiter le recours a des techniques de biologie moléculaire reposant
fréequemment sur le sequencage du gene codant pour la sous-unité 16S de I’ARN

ribosomal.

Le sequencage est une méthode qui consiste a déterminer I’enchainement des
nucléotides sur une molécule d’ADN. La technique utilisée dérive de celle de F.
Sanger et repose sur I’utilisation de nucléotides particuliers correspondant a des
didésoxyribonucléotides triphosphates (ddNTPs) marqués chacun par un

fluorophore différent.
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Dans son principe, le séquencage comprend plusieurs etapes :

a extraction du matériel génétique contenu dans la cellule bactérienne : la pureté
de la souche est au préalable contr6lé par I’observation de I’homogéneité des

colonies et I’examen au microscope apres coloration de Gram ;

a amplification du gene cible par une réaction de polymérisation en chaine
(PCR) [74]: le gene le plus fréguemment utilisé pour I’identification d’espece
bactérienne est celui codant I’ARN 16S, correspondant a la sous-unité 30S du
ribosome bactérien. Ce gene est une bonne cible pour I’identification car il est
spécifiguement bactérien et est composé de domaines hautement conservés
(permettant I’utilisation d’amorces universelles) entourant des domaines

variables en fonction des especes [75] ;

e Mise en évidence du produit PCR par migration électrophorétique : on
verifie au sein du gel d’agarose si les fragments amplifiés ont la taille

attendue ;

e Purification du produit PCR : cette étape vise a éliminer I’exces
d’amorces et de nucléotides qui pourraient interférer avec les réactions

suivantes ;

e Dosage de I’ADN amplifié : concentration et pureté de I’ADN sont
évaluées en mesurant la densité optique (DO) a des longueurs d’onde de
260 et 280 nm et en déterminant le rapport DO260 / DO280 d’apres la

loi de Beer-Lambert ;
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e Seéquencage des deux brins d’ADN par PCR : le produit PCR purifié est
utilisé comme base ; I’'amplification des brins s’effectue au cours de
deux réactions séparées a I’aide d’un meélange réactionnel comprenant
les amorces sens et antisens, la Tag polymérase, des dNTPs (dATP,
dTTP, dGTP, dCTP) ainsi que les ddNTPs marqués ;

e Purification des brins d’ADN a sequencer : permet d’éliminer I’excédent

d’amorces ainsi que les dNTPs et ddNTPs non incorporés ;

e Electrophorése de I’ADN en capillaire dans un séquenceur automatique :
a ce niveau, les fragments d’ADN dénaturés sont sépares en fonction de
leur taille et les ddNTPs marqués excités par un laser. La séquence du

gene peut étre reconstituée a partir d’un électrophorégramme ;

e Analyse et interprétation des séquences obtenues : un logiciel
informatique (comme Seqgscape® ou Sequencing Analysis® utilisés au
Laboratoire de Bactériologie du C.H.U. de Poitiers) aligne les séquences
sens et antisens et permet d’obtenir une séquence consensus des deux
brins d’ADN, celle-ci pouvant alors étre comparée a une banque de
données, telle que la banque de séquences BIBI (Bio Informatic

Bacterial Identification®).
2.2.2.6.7. Les antibiogrammes

La décision d’effectuer des tests de sensibilité aux antibiotiques va dépendre de
I’espéce identifiée, du caractere monomicrobien ou pas de la culture et du type

d’échantillon.
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Il est important de rappeler que les résultats des tests de sensibilité sont
indispensables pour le suivi épidémiologique de la résistance, suivi qui permet

de valider les traitements a visée anti-anaérobies.

Dans le contexte d’une infection monomicrobienne a bactéerie anaérobie, il est
nécessaire de tester les antibiotiques a priori actifs et qui diffusent au niveau du
foyer infectieux. Lorsqu’un microbiome mixte aéro- et anaérobie est impliqué
dans le processus infectieux, il est possible de n’étudier que les Bacteroides du
groupe fragilis qui peuvent avoir acquis des résistances aux associations
pénicillines et inhibiteurs, voire aux carbapénemes et au métronidazole. Enfin
dans certaines infections (comme par exemple dans les abcés du cerveau)
plusieurs bactéries anaérobies peuvent étre impliquées sans bactérie aérobie
associée, on peut alors en fonction du nombre et des especes tester un petit
nombre d’antibiotiques ou congeler la culture en suivant I’évolution clinique

sous traitement probabiliste.

La methodologie de I’antibiogramme n’est pas aussi bien déterminée. La
technique de référence proposée par le Clinical and Laboratory Standards
Institute (CLSI, Etats-Unis) est la méthode de dilution en gélose, non utilisable
en routine. Des Kits utilisant la microdilution en bouillon sont commercialisés
mais ne sont valides que pour les Bacteroides du groupe fragilis. La méthode la
plus utilisee en pratique courante est la diffusion utilisant des bandelettes
contenant un gradient d’antibiotique (E-test ou MIC Evaluator). Elle n’est pas
parfaitement corrélée avec la technique de référence (en particulier pour le
métronidazole, la pénicilline G et I’association piperacilline-tazobactam)
[23,24]. L’utilisation des disques n’est reférencée que dans le Comité de
I’ Antibiogramme de la Sociéeté Francaise de Microbiologie (CA-SFM) de 2013.
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Un groupe d’experts européens travaille actuellement dans I’objectif de la

réactualiser.

Selon les antibiotiques et les especes la corrélation entre CMI et diameétres n’est
pas tres bonne et il faut étre prudent et ne pas hesiter a réaliser une CMI lorsque
le diameétre est proche du seuil. Nagy et coll. ont étudié la diffusion avec des
disques en comparaison de la détermination de la CMI par dilution en gélose sur
381 Bacteroides fragilis [25]. Ils ont conclu a une bonne corrélation pour
I’imipéneme, le méropénéme, la tigécycline, la moxifloxacine et Ile
métronidazole, moins bonne pour les associations amoxicilline-acide
clavulanique et piperacilline-tazobactam (les souches sensibles et intermédiaires
présentaient des diametres identiques) et mauvaise pour la céfoxitine bien que
les souches résistantes aient été bien séparées. Ils ont confirmé que la répartition
des diametres autour du disque de méropeneme permettait mieux que
I’utilisation du disque d’imipénéme de reperer les souches non sauvages
(porteuses du gene cfiA) avec des CMI aux carbapénemes augmentés. Quelle
que soit la technique en diffusion utilisée (E-test ou disques) il convient de
respecter les régles de taille d’inoculum, de gélose a utiliser et de condition et de

délai d’incubation.

La gélose recommandée est une gélose Brucella + 5 % de sang de mouton et +
vitamine K1 (1 mg/L). La lecture se fait a 48 h pour la clindamycine pour mieux
détecter la résistance inductible. Le contréle de la qualité de I’anaérobiose est
impératif car sinon il est possible de rendre des fausses résistances au nitro-
imidazolés (métronidazole). Dans tous les cas, un résultat intermeédiaire ou
résistant a ces antibiotiques chez une espéce habituellement sensible doit étre

controle. Il est bien sir recommandé de tester a une fréquence définie une
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souche de réféerence (Bacteroides fragilis ATCC 25285). Il est possible pour
certains bacilles a Gram négatif (en particulier les Prevotella et Fusobacterium)
d’effectuer une recherche de béta-lactamase par un test chromogénique rapide.
La positivité de ce test indique une résistance aux pénicillines (pénicilline,
aminopénicillines et carboxypénicillines) mais il peut étre pris en défaut
(positivité tardive, difficulté de lecture pour les especes pigmentées) et ne

dispense pas de la réalisation d’une CMI en cas de négativité.
2.2.2.6.8. Production d’une p-lactamase

Méme si I’antibiogramme n’est pas réalise, la production d’une B-lactamase est
recherchée en particulier chez les Bacteroides, Fusobacterium, Prevotella et
Clostridium. Les Bacteroides du groupe fragilis sont naturellement producteurs
d’une B-lactamase. Le test, encore appelé “’test de la cefinase’’, est effectue a
I’aide d’un disque imprégné de nitrocéfine (céphalosporine chromogene). La
production d’une pénicillinase se traduit alors par le virage du disque du jaune

au rouge lorsque I’on écrase dessus une colonie sécretrice [76].
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Prise en charge
therapeutique
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VI1I1.PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Comme nous I’avons vu, la plupart des infections a bactéries anaérobies sont
associées a de bacteries aérobies. Le traitement doit donc prendre en compte non
seulement les anaérobies, mais aussi les aerobies les plus frequemment
impliguées dans ces pathologies. Dans ce chapitre sont envisagés les aspects
généraux et communs du traitement des infections a germes anaérobies. Des

données spécifiques a certaines localisations ont été préalablement citées.
1. Etude de la sensibilité aux antibiotiques

Les conditions de croissance des bactéries anaérobies sont telles que tout
antibiogramme a une fiabilité limitée. La méthode de référence est la méthode
de dilution en gélose ou I’antibiotique est inclus dans le milieu gélosé. Cette
technique tres lourde ne peut étre utilisee en pratique quotidienne. Elle est
réservée a des études multicentriques qui permettent d’évaluer le niveau de

résistance de ces bactéries a I’échelle nationale [21, 77].

Elle est aussi utilisee pour étudier I’activité d’un nouveau produit sur un grand
nombre de souches. Sauf exception, toutes les bactéries anaérobies sont
sensibles aux nitro-imidazolés, aux b-lactamines associées aux inhibiteurs de b-
lactamases, aux carbapenemes et au chloramphénicol et toutes sont résistantes

aux aminosides.

Les bacilles a Gram positif aérotolérants (Actinomyces spp., Propionibacterium
spp.) sont resistants aux nitro-imidazolés mais toujours sensibles aux b-
lactamines. La connaissance de ces « regles » permet une antibiothérapie
empirique et I’antibiogramme n’est effectué que dans les infections graves et

infections persistantes : septicémie, méningite, infection ostéoarticulaire, abces
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cerébral. Les methodes alors utilisées sont la galerie ATB ANA (bioMérieux),
pour les souches ayant une croissance suffisante [78]. Cette galerie est incubée a
37 °C en atmosphere anaérobie pendant 48 heures. Les antibiotiques étudiés sont
les suivants : pénicilline G, amoxicilline + acide clavulanique, pipéracilline,
pipéracilline + tazobactam, ticarcilline + acide clavulanique, céfoxitine,
céfotétan, imipéneme, clindamycine, chloramphénicol et métronidazole. Pour
les souches de culture difficile, tels les cocci a Gram positif isolés dans les
infections articulaires, seuls les antibiotiques susceptibles d’étre utilisés sont
étudiés (clindamycine, rifampicine, quinolones...), grace aux bandelettes E test®
(AB Biodisk) qui ont ete validées pour les bactéries anaérobies [79]. Ces E
tests® peuvent aussi étre utiliseés pour contrbler toute résistance inhabituelle

observée avec la galerie.

Pour tous les bacilles a Gram négatif, quel que soit le prélevement, une
recherche de b-lactamase est effectuée par le test a la nitrocéfine chromogene

(Cefinase®, Becton Dickinson).
2.Etat de la résistance
2.1. Bacilles a Gram négatif :

Les plus résistants sont les Bacteroides du groupe fragilis. lls sont naturellement
résistants a aztreonam, aminosides, quinolones, fluoroquinolones (ofloxacine,
ciprofloxacine et pefloxacine), triméthoprime, fosfomycine, glycopeptides et

polymyxines.

Ils produisent une céphalosporinase naturelle chromosomique qui leur confere
une résistance aux aminopenicillines, céfalotine, céfamandole et cefuroxime ;

cette enzyme est sensible aux inhibiteurs de b-lactamase. Les céphalosporines
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orales sont inactives. Les céphalosporines de 3e géenération sont inconstamment
actives. Certains Bacteroides sécretent des enzymes degradant céfoxitine et
céfotétan. On peut aussi observer une hyperproduction de la b-lactamase
chromosomique, touchant ainsi carboxy- et uréidopénicillines. Certains défauts
de porines seraient a I’origine d’une resistance a I’association amoxicilline +
acide clavulanique. Ticarcilline + acide clavulanique et pipéracilline +
tazobactam restent actifs. De rares souches de Bacteroides fragilis produisent

une carbapéenémase.

On a aussi rencontré de tres rares souches de Bacteroides du groupe fragilis qui
présentaient une diminution de sensibilitt au métronidazole. Les
fluoroquinolones sont genéralement peu efficaces sur ces bactéries.
Moxifloxacine[80] et Iévofloxacine[81] semblent plus actives in vitro. D’autres

études sont cependant nécessaires.

Les autres bacilles a Gram négatif anaérobies possedent « en gros » les mémes
résistances naturelles avec une plus grande sensibilité aux b-lactamines. Les

résistances a la clindamycine sont rares.
2.2 Bacilles a Gram positif non sporulés [82]

Ils présentent une résistance naturelle a aztréonam, aminosides, trimethoprime,
sulfamides, quinolones, colistine et fosfomycine. Les souches aérotolerantes,
Propionibacterium, Bifidobacterium et Actinomyces, sont résistantes au
métronidazole. Les b-lactamines, en particulier la pénicilline G, sont les

antibiotiques les plus actifs sur ces bacilles a Gram positif.
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« Clostridium spp. »

lls présentent les mémes résistances naturelles que les autres bactéries
anaérobies. Clostridium difficile présente une résistance naturelle a la céfoxitine.
Il est résistant aux céphalosporines de 1ére, 2° et 3e générations (C1G, C2G,

C3G), au moxalactam et aux fluoroquinolones.

De nombreuses souches sont résistantes a la clindamycine et au
chloramphénicol. De rares especes de Clostridium peuvent sécréter une b-lac-

tamase : C. butyricum, C. ramosum, et C. clostridiiforme.
2.3. Cocci a Gram positif

Ils sont trés sensibles aux b-lactamines. La résistance a la clindamycine est en
augmentation, notamment pour I’espéce Finegoldia magna. Certaines souches

sont résistantes au métronidazole.

Le Tableau VI présente les pourcentages « moyens » des résistances aux
antibiotiques des principales bactéries anaerobies selon les données de la
littérature [83-85].

Tableau VI: Pourcentage de souches sensibles selon les données de littérature [24].

Cocci Bacilles Clostridium Bacteroides Prevotella Porphy- Fuso-

a Gram a Gram spp. groupe spp. romonas bacterium

positif positif non fragilis spp. spp.

sporules

Amoxicilline >95 >95 > 95 <) <50 85-95 90-95
Amoxicilline + acide clavulanique > 95 > 95 > 95 > 90 > 95 > 95 >95
Ticarcilline > 95 > 95 > 95 70 - 80 90 -95 90-95 90 -95
Ticarcilline + acide clavulanique > 95 > 95 >95 >90 > 95 > 95 > 95
Piperacilline > 95 > 95 > 95 70 - 80 90 - 95 90-95 90 - 95
Pipéracilline + tazobactam >95 > 95 > 95 > 95 > 95 > 95 > 95
Cefoxitine > 95 > 95 70 - 80 80 - 90 > 95 > 95 > 95
Cefotétan > 95 > 95 85-95 60 - 80 > 95 > 95 90 - 95
Cefotaxime 80-90 80 - 90 70 - 80 <50 70 - 90 90 - 95 90 - 95
Imipéneme > 95 > 95 > 95 > 95 > 95 > 95 > 95
Chloramphenicol > 95 > 95 > 95 > 95 > 95 > 95 > 95
Clindamycine 70-90 > 95 70 - 80 70 - 80 > 95 > 95 90 -95
Metronidazole 85-95 80 - 90° > 95 > 95 > 95 > 95 > 95
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3. Oxygénothérapie hyperbare et infections a anaérobies

L’oxygénothérapie hyperbare a éeté proposée au cours des infections a
anaérobies en particulier cellulites et gangrenes. Les mécanismes d’action sont

les suivants :

e L’apport d’oxygene augmente la bactéricidie des polynucléaires et peut-

étre des macrophages ;

o L’oxygéne hyperbare a un effet toxique direct sur les anaérobies en
augmentant la production de radicaux libres oxygénés a partir des tissus
nécrosés. Enfin, elle stimule la prolifération de fibroblaste et
I’angiogenese permettant une augmentation de la production de

collagene favorisant les processus de cicatrisation des plaies [86].

Dans une étude récente, 11 cas consécutifs de gangrene de Fournier étaient
traités par oxygénothérapie hyperbare en association avec le traitement
médicochirurgical classique sans aucun déces dans cette seérie [87]. Cependant,
aucune étude contr6lée n’a permis d’établir clairement I’efficacité clinique de
I’oxygénothérapie hyperbare au cours des infections séveres a bacteries

anaérobies.
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IX.;PREVENTION :

L'utilisation prophylactique des antibiotiques est indiquée en cas de chirurgie
intra-abdominal, gynécologique ou oropharyngé. La céfoxitine est utilisée
depuis de nombreuses années pour une telle prophylaxie. Toutefois, la récente
augmentation de La résistance des isolats du groupe B. fragilis a cet agent peut
nécessiter I'ajout de métronidazole. Souvent, les infections anaérobies graves
causée par la flore intestinale apres une atteinte gastro-intestinale ou par
perforation peuvent étre evitées par une intervention chirurgicale précoce et
judicieuse combiné avec une couverture antibiotique appropriée pour B. fragilis

ainsi que des agents pathogenes aérobies potentiels.

La thérapie constitue un traitement précoce de linfection plutét que la

prophylaxie pour empécher le développement d’une infection grave.

Le groupe de travail sur les lignes directrices de gestion a publié des lignes
fondées sur des données probantes concernant l'utilisation et la durée de la
prophylaxie antimicrobienne apres pénétration lors d’un traumatisme abdominal.
lIs ont recommandé que, dans l'absence de lésions des visceres creux, les
patients doivent recevoir une dose unique d'un antibiotique a large spectre qui
fournit une couverture a la fois aérobie et anaérobie, mais il peut s'agir d'un
agent unique avec des béta-lactamines ou thérapie combinée avec un

aminoglycoside et la clindamycine ou le métronidazole.

Chez les patients atteints d’une lésion des visceres creux, la prophylaxie
antimicrobienne devrait étre prolongée pendant 24 h. Des plaies superficielles
que l'on pense contaminées par des anaérobies doivent étre abondamment

irrigués et laissés a I'état de cicatrisation, en particulier s'il s'agit de lacérations
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irreguliéres causés par des morsures d'animaux ou d'humains. Dans ce cas des

antibiotiques appropriés peuvent aider a prévenir une infection grave
o Prophylaxie des infections aux clostridies pathogenes strictes :

- Elimination des spores /inhibition de leur prolifération: Evitant la

contamination en respectant les regles de la bonne pratique d’hygiéne,

Les denrées alimentaires crues doivent étre bien lavés.la cuisson et la

conservation doivent étre correctement réalises.
-Neutralisation des toxines circulantes : concerne le tétanos et le botulisme grace
a la serothérapie

-Clostridium difficile : son caractéere nosocomial impose de respecter des regles
strictes d’hygiéne afin d’éviter la contamination. Les patients qui en sont atteints
subir un isolement technique et géographique. Les récidives internes semblent

tres bien répondre a la greffe fecale.

-Clostridium tetani : I’hygiéne et la vaccination sont les seuls moyens de

prévention du tétanos en particulier néonatal et iatrogene.
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Les bactéries anaérobies sont impliquées dans pratiquement toutes les infections
intéressant  I'anesthésiste-réanimateur. Souvent d'origine endogene, ces
infections nécessitent la connaissance de I'habitat naturel des bactéries pour
proposer l'antibiothérapie probabiliste la plus cohérente. Devant la diversité des
germes en cause, il n'est pas possible en effet, de proposer une attitude unique
pour l'antibiothérapie qui devra tenir compte de leur résistance croissante aux
antibiotiques. Il est important de mettre tout en ceuvre pour leur isolement. La
chirurgie, quand elle est possible, est un élément important du traitement, jouant

un réle fondamental dans le pronostic.
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RESUME

Titre : les bactéries anaérobies, quand et ou les chercher ?

Auteur : Founas Mohamed

Rapporteur : Pr. Yassine sekhsokh

Les mots clés : Anaérobie, Antibiogramme, Flore endogéne, Flore exogene, Diagnostic,

Les bactéries anaérobies strictes font partie de tous les microbiotes humains. Lorsqu'elles
quittent leur territoire originel, elles peuvent se comporter comme des pathogenes
opportunistes et étre responsables d'infections sévéres. Les bactéries anaérobies agissent alors
en synergie avec les bactéries aérobies pour conduire a des infections mixtes, cela grace a
leurs facteurs de virulence. Des infections monomicrobiennes séveres sont également dues a
des bactéries anaérobies. Bien que majoritairement d'origine endogene, les infections a
bactéries anaérobies peuvent également étre d'origine exogene comme c'est le cas pour le
botulisme et le tétanos par exemple. La taxonomie des bactéries anaérobies est en perpétuelle
évolution. Les pathogenes humains majeurs sont les Bacteroides du groupe fragilis,
Fusobacterium spp., Prevotella spp. et Porphyromonas spp. pour les bacilles a Gram négatif,
les Clostridium spp. et Propionibacterium spp. pour les bacilles a Gram positif, Finegoldia
magna et Parvimonas micra pour les cocci a Gram positif et les bactéries du genre Veillonella
pour les cocci a Gram négatif. Ces bactéries peuvent étre identifiées par des méthodes
phénotypiques incluant I'épreuve des taxodisques, la réalisation de galeries d'identification et
la spectrométrie de masse ou par des méthodes génotypiques. Les protocoles d'antibiothérapie
probabiliste doivent tenir compte de la localisation de l'infection et du niveau de résistance
connu des especes de bactéries anaérobies impliquées. Dans certains cas, la sensibilité aux
antibiotiques doit étre évaluée, celle-ci est alors le plus souvent déterminée par une méthode
de diffusion en gélose utilisant des disques ou des bandelettes imprégnés d'antibiotiques actifs
sur les bactéries anaérobies. Parmi les bactéries anaérobies, les especes du groupe Bacteroides
fragilis sont considérées comme les plus résistantes aux antibiotiques.
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ABSTRACT
Title: Anaerobic bacteria, when and where to look for them?
Author: Founas Mohamed
Rapporteur: Prof. Yassin sekhsokh

Key words: anaerobic, antibiogram, endogenous flora, exogenous flora, diagnosis.

Strict anaerobic bacteria are part of all human microbiotes. When they leave their original
territory, they can behave as opportunistic pathogens and be responsible for severe,
contiguous, usually polymicrobial infections. Anaerobic bacteria then act in synergy with
aerobic bacteria to lead to mixed infections, thanks to their virulence factors. Severe
monomicrobial infections are also caused by anaerobic bacteria. Although mostly of
endogenous origin, infections with anaerobic bacteria can also be of exogenous origin as is
the case with botulism and tetanus for example. The taxonomy of anaerobic bacteria is
constantly evolving. The major human pathogens are Bacteroides of the fragilis group,
Fusobacterium spp. and Prevotella spp. and Porphyromonas spp. for Gram-negative bacilli,
Clostridium spp. and Propionibacterium spp. for Gram-positive bacilli, Finegoldia magna and
Parvimonas micra for Gram-positive cocci and bacteria of the genus Veillonella for Gram-
negative cocci. These bacteria can be identified by phenotypic methods including taxodisc
testing, the realization of identification galleries and mass spectrometry or by genotypic
methods. Protocols for probabilistic antibiotic therapy must take into account the location of
the infection and the known level of resistance of the anaerobic bacterial species involved. In
some cases, antibiotic susceptibility needs to be assessed, in which case it is most often
determined by an agar diffusion method using discs or strips impregnated with antibiotics
active on anaerobic bacteria. Among anaerobic bacteria, species of the Bacteroides fragilis
group are considered to be the most resistant to antibiotics. Finally, the very frequent
association with aerobic bacteria must also be considered.
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Serment d'Hippocrate |

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'humanite.

> Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.

> Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

» Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'nonneur et les
nobles traditions de la profession médicale.

» Les médecins seront mes freres.

> Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune consi-
dération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

> Je maintiendrai le respect de la vie humaine deés la conception.

> Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales
d'une fagon contraire aux lois de I'humanite.

> Jem'y engage librement et sur mon dieu.
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