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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :
1962 - 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :
Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie oy
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgical

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay EI Mostafa Neurologie




Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Meédecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chimie thérapeutique



Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine
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

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek
Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane
Pr. BENTAHILA Abdelali

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie o
Gynécologie Obstétri%i?fﬁ»_
Neurochirurgie =/

\=
Cardiologie
M¢édecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie



Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. MANSOURI Aziz*

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

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

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétriquet\. T
Médecine Interne Jé‘f —
Anesthésie Réanimation ., oo -
Anesthésie Réanimation,
Chirurgie Générale :

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie



Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia
Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. EZZAITOUNI Fatima

Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*

Pr. KHATOURI ALT*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANY Azzedine

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale



Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH*
Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed

Pr. BENABDELIJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami

Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN EIl Hassane*

Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid

Pr. EL OUNANI Mohamed

Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique




Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFTIANI 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. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie .
Ophtalmologie /S~
Traumatologie Orthopé§1e .
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale




Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
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. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIDAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*

Pr. HAJJI Leila

Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie




Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie



Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*

Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZIANE Nourdine
Pr. CHARKAOUI Naoual*

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale o
Chirurgie cardio Vascul@'ﬁ
Traumatologie orthopédic’
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Anesthésier réanimation

Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale

Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Cardiologie




Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
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. KABBAIJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KADI Said *

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOQOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik
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Infections bactériennes estivales




Infections bactériennes estivales

Une infection bactérienne correspond a l'invasion de 1’organisme par des
bactéries qui agissent soit directement en se multipliant, soit indirectement en
sécrétant des toxines. Elle peut étre locale ou généralisée, exogéne, provoquée
par des bactéries issues de l'environnement ou endogene liée a la flore du

patient.

Certaines infections bactériennes sont étroitement dépendantes des
variations climatiques, ainsi : le choléra, la méningite, et la typhoide sont
fréquemment redoutés durant la période estivale [1]. Le choléra et la typhoide
flambent grice aux mauvaises conditions d’hygiéne et la pullulation des
mouches, alors que les méningites éclatent lors d’irritation de la sphére ORL par

d’éventuels vents de sable estivaux au Maroc et dans le monde.

Ces ¢études ont pour objectifs :
e Déterminer 1’épidémiologie de I’infection bactérienne estivale

e Veuillez en ’application correcte des mesures préventives.
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Infections bactériennes estivales

Méningite

Fiévre typhoide

Choléra

1805 : découverte par Viesse apres une épidémie
a Geneve en Suisse [2].

1836 : La méningite cérébro-spinale épidémique
fut décrite pour la premicre fois avec précision a
I’occasion de I’épidémie qui avait frappé une
garnison des Bas Pyrénées en France et Avait
gagné lors des déplacements de cette garnison
toutes les villes traversées [3].

1875 : Clebs met en évidence un diplocoque a
’autopsie d’un malade mort de pneumonie et de
méningite [4].

1887 : Wiechselbaum découvre un diplocoque
en grain de café Gram négatif dans le LCR des
sujets atteints de méningite purulente et
découvre son pouvoir pathogene
expérimentalement chez la souris, mais on
n’admet pas encore que ce germe soit I’agent de
la maladie [5].

1890 : Quincke introduit la ponction lombaire
comme moyen diagnostic et thérapeutique [4].
1890 : Pfiffer découvre 1'Haemophilus
influenzae. [4]

Autour de 430 a 424 avant JC, un fléau
dévastateur, que certains croient avoir été la
fievre typhoide, a tué¢ un tiers de la population
d'Athénes, y compris leur chef de file de
Périclés. L'équilibre du pouvoir passa
d'Athénes a Sparte, en terminant I'age d'or de
Péricles qui avait marqué la domination
athénienne dans le monde antique [9,10].

La maladie est le plus souvent transmise par
des habitudes dhygiéne et des conditions
sanitaires publiques; pendant la période en
question, toute la population de I'Attique a été
assiégé dans les Longs Murs et vivaient dans
des tentes [9].

1880 : Eberth décrit les bacilles auxquels son
nom reste attaché [11].

1884 : Gafiky réalise la premicre culture de ce
bacille dénommé salmonella typhi [12].

1817 : commenga la premiére pandémie
cholérique qui envahit 1’Asie, le Moyen-Orient et
I’Est de I’Afrique et qui dura jusqu’en 1823. Les
pandémies qui lui ont succédé, ayant toutes 1’ Asie
comme point de départ, ont atteint successivement
tous les continents en progressant de plus en plus
rapidement avec l’amélioration des moyens de
transport [13]

1831 : Alexandre Moreau de Jonnes, apres avoir
examiné une longue série d'observations sur les
manifestations du choléra en Inde et au Moyen-
Orient, publie son rapport au conseil supérieur de
sante sur le choléra-morbus pestilentiel (il avait
fait connaitre ses opinions depuis 1820) [13]

1832 : Joseph Marc Limouzin-Lamothe,
pharmacien a Albi, voit la « cause essentielle et
primitive » du choléra morbus dans des «
animalcules ou atomes cholériques » [14].
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Méningite

Fiévre typhoide

Choléra

1893 : Wandremer décrit le pneumocoque, le
bacille  d’Eberth, le  Streptocoque, le
Staphylocoque et [’Echerichia coli, comme étant
les agents pathogénes des méningites purulentes
[4].

1903 : Wiechselbaum, Alrecht et Ghon arrivent a
¢tablir avec certitude que le méningocoque est
I’agent responsable de la méningite cérébro-
spinale. [3]

1906 Flexner
antiméningococcique [3]
1907 : ce sont les premiers essais d’utilisation de
vaccins a germes tués [2].

1908 Doppler I’administre par voie
intrathécale.Cette sérothérapie fit baisser le taux
de mortalité. Mais quelques années apres, les
échecs de cette sérothérapie furent de plus en
plus fréquentes [6].

1935 : Domack découvrit le Sulfamide, premier
antibactérien, qui a transformé le pronostic vital
en réduisant le pourcentage des séquelles liées
aux meéningites [5].

fabrique le  sérum

1897 : Edward Wright Almroth développé un
vaccin efficace. Frederick F. Russell, un
médecin de l'armée américaine, a développé
un vaccin contre la typhoide américaine et
deux ans plus tard, son programme de
vaccination est devenu le premier dans lequel
une armée entiere a été vaccinée. Il a éliminé
la fievre typhoide comme wune cause
importante de morbidité et de mortalité chez
les militaires américains [12]

1896 : Widal a Paris et Grunbaum a londres
démontrent que le sérum de malades victimes
de fievre typhoide agglutine le Dbacille
typhique. La méme année Achards et
Bansaude isolent les Dbacilles a la
caractéristique biochimique voisine de celle
des bacilles d’Eberth mais antigéniquement
différents ceux sont des <<bacilles
paratyphiques>> [12].

1849 : une série d'articles du Times passait en
revue les différentes théories expliquant la
propagation de la maladie parmi lesquelles la
théorie tellurique défendue par Max von
Pettenkofer, la théorie électrique, la théorie
ozonique et aussi la théorie zymotique qui
s'appuie sur les travaux de Justus von Liebig.
C'est en cette méme année 1849 qu'un médecin
londonienJohn Snow fait connaitre son opinion
dans la premicre édition de son ouvrage intitulé
On the Mode of Communication of Cholera ou il
désigne l'eau comme unique voie de transmission
de la maladie [15]

1852 : le Parlement britannique exigea par le
Metropolis Water Act que toute I'eau de Londres
fut passée avant distribution au travers de filtres
de sable lents [15]

1854 : largement remaniée, Snow, s'appuyant sur
I'exemple de la variole et de la syphilis, émet
I'hypothese d'une sorte d'animalcule qui, ingérée,
se développerait dans les intestins avant d'étre
évacuée par les selles [16].
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Méningite

Fiévre typhoide

Choléra

1938 : Flemming découvrit la Pénicilline [5].
1940 : Florey et collaborateurs utiliserent la
pénicilline a Oxford dans le traitement des
méningococcies, ce qui améliora le pronostic des
formes séveres [5].

1949 : le chloramphénicol s’est révélé comme un
des antibiotiques les plus efficaces, remarquable
par son excellent pouvoir de diffusion dans les
espaces sous-arachnoidiens [5].

1962 : LAPEYSSONNIE décrit la « ceinture de
la méningite » qui s’étend de I’Ethiopie a I’Est
au Sénégal a I’Ouest, dont la population estimée
est de 300 millions d’habitants. Cette zone
d’hyper endémie est caractérisée par un climat et
des habitudes sociales particulieres [7].
1963 c’est l’année d’apparition
phénomeénes de sulfamido-résistance [5].
1968 c’est l’avénement des vaccins
antiméningococciques polysaccharidiques A et C
[4].

1974 : la premic¢re campagne de vaccination de
masse au Brésil [§].

des

1900 : Lignicres donne le nom de salmonella
a ce groupe bactérien. Ce nom fut choisi en
I’honneur de Salmon vétérinaire américain
dont la contribution a I’étude de ses bactéries
fut majeure [11].

1902 Castellani  décrit la méthode
d’absorption des agglutinines. Ce qui permet a
Smith et Reagh, d’identifier deux types
d’anticorps correspondant les uns aux
antigénes des flagelles, les autres aux
antigénes somatiques des bactéries Weil et
Félix les dénomment antigénes H et O [9].
1934 : Kaufman et White établissent une
classification des formules antigéniques des
sérotypes des salmonelles [10].

1935 : Reilly montre le role du systeme
nerveux neurovégétatif dans la pathogénie de
la fievre typhoide [12].

1948 : le chloramphénicol a été découvert de
méme que ses applications Thérapeutiques
dans les salmonelloses. [11].

1883 : Alertés par la nouvelle d'une épidémie de
choléra en Egypte et craignant que celle-ci
n'atteigne ultérieurement 'Europe, les
gouvernements francais et allemand y envoient
chacun une mission d'é¢tude: La commission
francaise composée de Roux, Nocard, Strauss et
Thullier — la « mission Pasteur » — s'efforca de
reproduire la maladie chez l'animal — ce qui est
impossible, les animaux étant naturellement
réfractaires a la maladie [16].

C'est a I'équipe dirigée par Robert Koch et Gaftky
qu'il reviendra d'identifier le bacille. Avant Koch,
en plus de Pacini, d'autres savants avaient déja
probablement observé l'agent du choléra, comme
Arthur Hassal (1854), ou Pouchet, Leyden
(1866), Bruberger (1867) ou bien encore Julius
M. Klob (1867).

1885 : Nicati et Rietsch publiérent une note sur
l'atténuation du bacille cholérique ; c'est
cependant le Catalan Jaime Ferrdn qui eut
l'initiative du premier vaccin anticholérique en
1885 [17].
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L’épidémiologie des infections bactériennes estivales est étroitement liée a
I’environnement et aux  variations climatiques qui sont responsable a la
survenue de catastrophes naturelles, et par conséquent, entrainent  des
déplacements de populations, la perte des moyens de subsistance, la destruction
d’infrastructures, une surpopulation et une insalubrité, ce qui favorisent
I’apparition des maladies a potentiel épidémique a savoir: le Choléra, la

typhoide et la méningite bactérienne.

L’épidémiologie de chaqu’une de ces pathologies se résume dans les

tableaux suivants :
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Epidémiologie

La Méningite

Le Choléra

Agent(s) Pathogéne(s)

- S. pneumoniae

La typhoide
Salmonella enterica sérotype Typhi et
Paratyphi A, Bet C
d » R‘ A P i
\ b d
4 t »X Vo
% (\ “‘ A
A '
- [ &4 . ' .
¥
g &
L . ] ‘
{ " \ ] '
% ”l ] .. .

Vibrio cholerae
La souche bactérienne le plus souvent en cause
actuellement est Vibrio cholerae Ol biotype El
Tor

R i o

Réservoir - Homme (malade ou porteur | - Homme (malade ou porteur sain) - Homme (malade ou porteur sain)
sain) [18] - Aliments - Aliments
- Eau [20] - Eau [23]
Transmission - les gouttelettes de sécrétions L’ingestion d’eau ou d’aliments | - Les eaux de boissons

respiratoires ou salivaires
- contact étroit et prolongé
- lavie en collectivité [18]

souillés par la flore fécale
contaminée.
Le lait consommeé cru et ses sous-

produits [20]

- Aliments mal préparés [23]

La réceptivité

L’immunité dans les infections bactériennes est éphémeére donc la réceptivité est totale si les conditions sont favorables
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La Méningite La typhoide Le Choléra
Facteurs favorisants - Péelerinages - Hygiéne défectueuse - Hygiéne défectueuse
- Les grands rassemblements | - Les régions chaudes et tempérées. - Les régions chaudes et tempérées.
[19] - La surpopulation [21] - La surpopulation [23]

- La diminution de la mobilité intestinale
(médicaments, diabéte)

Aspects épidémiologiques

- Sporadique (Zones tempérées)

- Endémique avec  bouffé
épidémique en été (ceinture de
Lapaysonnie) [19]

-Sporadique

- Epidémique dans le pourtour du
Golfe du Bengale, et endémo-
épidémique dans de nombreux pays
d’Afrique et d’ Asie du Sud [23]

Répartition géographique

En 2011 ,1059 cas de méningite a
méningocoque ont été déclarés au
Maroc, dont la majorité des cas

Répartition ubiquitaire ; la maladie est présente
dans tous les pays en développement a faible
niveau d’hygiéne avec, en 2000, dans le monde,

Le choléra évolue sur le mode
endémique dans le pourtour du Golfe
du Bengale, sur le mode endémo-

sont trouvés dans la région | un nombre de cas estime a 21,6 millions de cas | épidémique dans de nombreux pays
Tetoin-Tanger (914 cas). [22]. d’Afrique et d’Asie du Sud.
Environ un million de nombre de | En 2011, 350 cas de fiévre typhoide ont été | Récemment, d’importantes
cas de méningite Dbacterienne | déclarés au Maroc, répartis essentiellement sur | épidémies ont été déclarées au
survient chaque année dans le | 3 régions : meknes-tafilelt (158 cas), tanger- | Zimbabwe, autour du lac Tchad et en
monde [20]. tétouan (72 cas) et fés-boulemane (37cas). Haiti [23].

Impacts -Complications Neurologique - Complications digestives - Déshydratation

-Déces

- Complications cardio-vasculaire

- Complications neurologiques
- Déces [22]

- Complications cardio-vasculaire
- Complications métaboliques
- Déces [23]
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Les principaux mécanismes mis en jeu pour qu’une infection bactérienne

estivale se développe, imposent le passage par trois étapes successives :

- La nécessité d’entrer en contact étroit avec I’hdte : c’est la phase

d’adhésion.

- la capacité d’agression et d’invasion par la bactérie au sein de

I’organisme
- Larésistance de la bactérie aux défenses de I’organisme

Chaqu’une des pathologies estivales désignées précédemment, se

développe selon un mécanisme qui lui est particulier
IV.1. LA PHYSIOPATHOLOGIE DU CHOLERA

Le choléra résulte de 1’absorption, par voie orale, du vibrion cholérique
contaminant 1’eau ou les aliments. La dose infectieuse, déterminée au cours
d’expérimentations sur des volontaires, est relativement élevée, de ’ordre de 10°
a 10" bactéries, du fait de la sensibilit¢ du vibrion cholérique a I’acidité
gastrique. Cela explique que la dose infectieuse soit beaucoup plus faible

lorsque les vibrions cholériques sont inclus dans les aliments [24].

Aprés un passage dans ’estomac, les bactéries survivantes se fixent au
niveau de la partie proximale de I’intestin gréle, traversent la couche de mucus
et adhérent aux entérocytes grace a leurs pili notamment la toxin co regulated
pilus(TCP) [25,26]. Elles secrétent alors une cytotoxine, la toxine cholérique

(CT), responsable du syndrome cholériforme [27].
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Cette toxine est essentielle dans la physiopathologie du choléra [28,29],car
son déréglement ionique entraine une perte massive d’eau et d’électrolytes dans

la lumiére intestinale, aboutissant a la diarrhée caractéristique du choléra.

Les schémas si dessous résument les différentes étapes de la pathogénicité

du Choléra (Figure 1 et 2) :

1° Arrivée de Vibrio cholerae 01 ou 0139 dans le duodénum
Lumiére ’_/A (tolérance  'acide, mobilité et chimiotactisme)

2° Traversée du mucus
(neuraminidase, mucinase)

| 6° Dispersion de V. cholerae dans |'environnement

0

Mucus

3° Adhésion (récepteurs spécifiques dont le TCP) et
multiplication, générant une inflammation locale

4° Production in situ de toxines ’ Pole apical
(principalement la toxine cholérique CT)
CT Sortie massive

d'eau et de sodium

207 Jonction étanche
Entérocytes
Protéine kinase A
AMPc
Protéine Gg

Pole basal

Adénylate cyclase

ZOT: zonula occludens toxin ACE :accessory cholera enterotoxin

TCP : toxin co regulated pilus CT: toxine cholérique .

Figurel : Représentation simplifiée de la physiopathologie du choléra [30].
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CFTR: Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator CT: Cholera toxin IRC: Inwardly
rectifying Cl- channel NHE: Na+-H+ exchanger TCP: Toxin-coregulated pilus.

Figure 2: L’ensemble de mécanismes responsable

de la physiopathologie du Choléra [31].
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Les vibrions cholériques ne pénétrent pas dans les tissus, ils restent a la
surface des entérocytes ou ils adhérent et se multiplient. La toxine diffuse
localement et dérégle les fonctions cellulaires en stimulant [l'activité de
l'adénylate cyclase (adénylcyclase), une enzyme particuliere servant a
transformer I'ATP en AMP cyclique (composé indispensable a la réalisation de

nombreuses activités cellulaires).

L'activation du systéme adénylate cyclase entraine une augmentation de la
concentration d'AMP cyclique et par conséquent augmente la sécrétion

d‘¢électrolytes dans la lumiere de l'intestin. [32,33].

La toxine cholérique ne provoque pas de I€sions cellulaires ce qui explique
que la muqueuse intestinale ne présente pas de 1ésions macroscopiques et que le

malade, bien réhydraté, guérisse sans séquelle.
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IV.2. LA PHYSIOPATHOLOGIE LA MENINGITE

L’infection des méninges se fait le plus souvent par voie hématogene
a partir dun foyer infectieux a distance, en particulier de la sphére naso-oro-
pharyngée ou chez le nouveau-né a partir d'une infection maternelle. La
méningite est donc précédée ou accompagnée d'une bactériémie. Beaucoup plus
rarement, elle résulte d'une invasion bactérienne par continuité, a partir d'une
affection otitique ou sinusienne, d'un sinus dermique, d'un myeloméningocele,
d'une communication directe entre muqueuse et méninges résultant de diverses
malformations osseuses ou d'une fracture de la base du crane, en particulier de la

lame criblée.

Les agents pathogenes, les plus communs, responsables de la méningite
bactérienne sont : Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, et
rarement Hemophilus influenzae .Ces bactéries encapsulées des qu’elles
pénetrent dans le sang, elles échappent a la destruction parce qu’elles présentent
une capsule polysaccharidique qui empéche la phagocytose et 1’activité

bactéricide du complément.

La physiopathologie des Iésions cérébrales lors d’une méningite

bactérienne peut étre résumée par le schéma suivant (figure 3) [34,35, 36] :
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N. meningitidis
—Pili
—Capsule

Attachment to
nasopharyngeal
mucosal cells

Colonization of upper
respiratory tract

- Bacteria inactivate
antibody with protease

Endoc

osis (meningococci) |-

Bacteria traverse
endothelium to invade
intravascular space

H. influenza separates tight junction

Bacteria cross blood-
brain barrier to enter
the CSF and multiply

Pili aid bacterial adhesion
to vessel wall

Bacteria in CSF trigger
inflammatory response

Inhibition of phagoocylosis

MNautrophils releasa
substances Lthal
increase vascular
parmeability

CCF MNeutrophil recruitment
22

(Edéme cytotoxique
(Edéme interstitielle
(Edéme vasogénique

Figure 3 : La physiopathologie de la méningite.
(Coustesy of Sharon E.Mace,MD , and Mr.Dave Schumick,of the cleveland Clinic
Center for Art and photography )
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IV.3. LA PHYSIOPATHOLOGIE DE LA FIEVRE
TYPHOIDE

Salmonella Typhi atteint son hoéte uniquement par 1’iléon terminal
contrairement aux autres salmonelles non typhiques qui pénétrent également par
le colon. S. Typhi posséde des fimbriaes qui lui permettent d’adhérer a
I’épithélium recouvrant les plaques de Peyer (tissu lymphoide de 1’iléon), relais

principal des macrophages allant des intestins vers le syst¢éme lymphatique.

Aprés internalisation de S.7yphi par les macrophages, celle-ci est
transportée dans les tissus lymphoides sous-jacents (follicules lymphoides
intestinaux, ganglions de drainage mésentériques). Les bactéries colonisent
ensuite le systéme réticulo-endothélial de la rate, du foie, de la moelle osseuse et
des ganglions lymphatiques. A ce niveau S.Typhi se multiplie jusqu’a atteindre
une densité critique et provoque I’apoptose des macrophages; elle est ainsi
relarguée dans le systeme sanguin pour ensuite envahir le reste du corps. La
vésicule biliaire peut étre infectée par cette bactériémie ou bien par
contamination directe de la bile par S.7yphi. Le résultat est que cet organisme
pénetre de nouveau dans le tractus gastro-intestinal par la bile et réinfecte les
plaques de Peyer. Les bactéries qui ne réinfectent pas 1’hote sont rejetées dans

les selles et sont de ce fait capables d’infecter d’autres hotes [37,38].

La typhoide est donc d’abord une septicémie d’origine lymphatique : d’ou
une dissémination sanguine progressive rendant compte de la progressivité
d’installation des symptomes et de la faible concentration de bactéries dans le
sang. Cet état septicémique explique la fiévre, la splénomégalie, les taches

rosées lenticulaires et les localisations suppurées secondaires.
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En outre la lyse bactérienne a I’intérieur des ganglions mésentériques libére
une endotoxine dont les effets s’exercent a distance, expliquant le tuphos, le
déréglement thermique, le collapsus cardio-vasculaire et les complications

digestives [39,40]. Le schéma du cycle de salmonella typhi est présenté ci-apres:

19



Infections bactériennes estivales

High acid tolerance:
Salmonellae survive a pH as low as 1.5.

-0

Targeting Peyer patches:

Salmonella typhi and a few closely related Salmonella species specifically

target grossly visible clusters of lymphatic tissue called Peyer patches. These

are the primary pathway for the gut to present antigens to the immune system.

S typhi has sp that attach to ep over Peyer patches, where
the organism may be phagocytized.

Small Intestine

Phagocytization Bacterially mediated endocytosis {BME):

Salmonella pathogenicity Island-1 (SPI-1) contains the genes for a type Il secretion

system. This macr: that g 4 bacteria such as

Salmonella species insert into eukaryotic cells and to Inject

proteins into the epithelial cell. The proteins disrupt the normal brush border and force the cell

Epithelial Ordinary to form membrane ruffles, which engulf the bacilli and create vesicles. These carry the bacteria
ﬁ cells epithelial cells across lrl;ua pl cell cytop and the membrane, where they are presented to

macrophages.

Intraluminal
dendritic cells

Evasion of immune recognition:
The Vi cap pol prevents the ition of p specific patterns
by toll-like receptors and other immune surveillance mechanisms.

Presentation to. ..

Macrophage as vehicle:
Within the macrophage, S typhi travels undetected by the immune system

Macrophages Resistance to digestion:

{within small intestinal T p y island-2 {SPI-2) codes for virulence factors that prevent or alter fusion
mucosa) of the vacuole with other intracellular compartments and may prevent the implantation of nicotinamide

adenine dinuclectide phosphate (NADPH) oxidase and nitric oxide synthase into the vacuole membrane.

Use of cell machinery for reproduction:
SPI-2 also codes for a type lll secretion system that inserts pore into vacuole membrane to deliver

bacterial effectors SseG, SseF, and SifA. These rearrange the macrophage cytoskeleton to carry S typhi
Latency and Multiplication in its vacuole to the Golgi apparatus, where it multiplies.

Mesenteric
lymph nodes =

Systemic disease

Transmission

Gallbladder

Figure 4 : Schéma représentant le cycle de salmonella typhi. [37]

Le taux de bactéries chez les patients présentant une infection aigué indique
une Concentration médiane de 1 bactérie/ml de sang et environ 10 bactéries/ml
de moelle Osseuse. La fievre typhoide induit une réponse humorale systémique
et locale, et cellulaire, mais ceci confeére une protection incompléte contre la

rechute et la réinfection.
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Clinique

Méningite

Typhoide

Choléra

Incubation

Quelques jours

7 a 14 jours.

Quelques heures a cinq jours

Fievre :

elle constitue le signe majeur du
syndrome infectieux, son début est
parfois insidieux mais le plus souvent
il est brutal avec une température

En phase d’invasion (1°" septénaire) [49]
Caractérisée par ['installation des signes suivants :
- Fievre d'ascension progressive atteignant 39-40°C
- Asthénie croissante et tendance a la prostration
- Frissons

- Absence de fiévre

- Maintien de la conscience

- Visage cyanosé

- Pouls filants

- Pression artérielle effondrée

>38.5°C [41]. En phase d’état (2™ septénaire) : - Apathique
Signes généraux | par ailleurs on note : - Hyperthermie en plateau a 40°C - Asthénique
Photophobie - Dissociation du pouls - Oligurie
Phonophobie - Crampes touchant les membres [59].
Hyperesthésie générale
Nausées Les selles :

Signes digestifs

En phase d’invasion: (1°" septénaire) [50]

Début progressif avec :

v anorexie

v/ constipation

v'nausées

L’examen clinique met en évidence:

-1éger météorisme abdominal (fosse iliaque droite)
splénomégalie (inconstante mais de grande valeur
diagnostique)

Sont fécaloides au début, deviennent
rapidement aqueuses, couleur eau de riz,
avec des flocons blanchatres, grains
riziformes qui sédimentent et se remettent
facilement en suspension

elles ne sont jamais sanglantes sauf si
association avec d’autres pathologies

Elles sont émises par jets successifs sans
pour autant calmer les douleurs
abdominales [59].
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Méningite

Typhoide

Choléra

Signes digestifs

vomissements inauguraux :

Signe capital

précoces

faciles en jet explosifs,

sans rapport avec les repas,
favorisés par le changement de
position (signe de HTIC) [43]

AN

-Phase d'état (2éme septénaire) [51]

une diarrhée liquide et fétide « jus melons »
L’examen clinique met en évidence :
météorisme abdominal

sensibilité accrue de la fosse iliaque droite.

-Les vomissements :

sont émis d’abord en jet puis s’écoulent
sans effort.au début ils sont bilieux puis ils
deviennent aqueux [60]

Signes
dermatologiques

-Eruption cutanée
-Purpura rapidement
nécrotique associ¢ a des
troubles hémodynamiques laissant
craindre une méningococcémie

sévere ou un purpura fulminans. [44]

extensif ou

Les signes dermatologiques s’installent surtout en
phase d’état (2éme septenaire) et se caractérisent par
I’apparition des signes suivants :

-Les taches rosées lenticulaires, macules de 2 a 4
mm de diamétre, non-prurigineuses et siégeant a la
base du thorax, sur l'abdomen et les flancs, elles sont
inconstantes mais de grande valeur diagnostique. [49]
- L'angine de Duguet n'est rencontrée que dans 10%
des cas et se présentent sous la forme d'ulcérations
superficielles, longitudinales et indolores des piliers
antérieurs du voile du palais.Langue est saburrale,
sale desséchant graduellement, avec présence d’un
enduit visqueux, sec, fendillé, roussatre, brun et méme
noir[50]

Ils sont accentués surtout au stade de la
déshydratation.

-les yeux sont enfoncés dans les orbites,
avec quelquefois une crispation des lévres
réalisant I’aspect du « rire sardonique ».
-Un pli cutané apparait et toute la

surface cutanée est couverte de sueurs
froides [61]
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Méningite

Typhoide

Choléra

Signes
neurologiques

Céphalées intenses :

c’est le signe le plus constant chez l'enfant, elles sont atroces,
rebelles aux antalgiques, diffuses ou avec prédominance frontale ou
occipitale, majorées par les mouvements, le bruit ou la lumicre et
irradiant vers le rachis. [45]

Les signes suivants sont inconstants mais variables :

Modifications des réflexes ostéo-tendineux

Atteinte des paires craniennes

Troubles de la conscience (obnubilation jusqu’au coma).
Troubles cérébelleux

Convulsions localisées ou généralisées

Troubles moteurs plus ou moins importants

Troubles neurovégétatifs (atteinte encéphalique) [46]

A I’examen clinique on trouve :

Une contracture rachidienne entrainant une attitude en «
chien de fusil» avec raideur de la nuque

Le signe de Kernig: la flexion sur le tronc des membres
inférieurs maintenus en extension entraine une flexion
invincible des jambes sur les cuisses. [48]

Le signe de Brudzinski : la flexion de la nuque provoque la
flexion des jambes.

Ces deux deniers signes n’ont plus de pertinence diagnostique [47]

En phase d’invasion (1°° septénaire) :

[52]

Céphalées

frontales dont 1’intensité

diminue en phase d’état.

Vertiges

En phase d’état (2éme septénaire) : est

caractéris¢ par I’installation du Tuphos

qui s’exprime par :

Syndrome confusionnel
Obnubilation
Prostration

Inversion du rythme
nycthéméral

Au cours du choléra,
I’état neurologique est
stable au début et une
altération de 1’état de
conscience ne parait
que lors de
I’installation d’une
déshydratation sévére
[59].
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Complications

M éningite Typhoide Choléra
Complications aigues : [46] Complications cardiovasculaires : [53] Complications cardio-vasculaires :
- Choc - Une insuffisance Circulatoire aigué précoce - Collapsus cardiovasculaire
- Insuffisance respiratoire /détresse/arrét | - Endocardite, myocardite, péricardite . Cyanose
respiratoire Complications digestives : [54, 55, 56,57] L , .
- Apnée - Perforation intestinale (en général iléale). Complications métaboliques :

- Altération de I'état mental / coma

- Hypertension intracranienne

- Coagulation intra-vasculaire disséminée
(CIVD)

- Epanchement sous- dural

- Abcés sous-dural

- Abcés intracérébral

- Déces

Séquelles : [45]

- Fonctionnement intellectuel affaibli

- Facultés cognitive affaiblies

- Vertiges

- Troubles de la marche

Au niveau du Systeme nerveux central : [44]

- Hydrocéphalie

- Abceés cérébral

- Empyeéme sous-dural

- Abces épidural

- Thrombose cérébrale

- Vascularite cérébrale

Déces

- Hémorragies digestives (dues a des ulcérations des
plaques de Peyer).

- Cholécystite, abces hépatique et splénique

- Hépatite, péritonite, rupture spontanée de la rate

Complications neurologiques : [54]

- Encéphalite typhique : C’est la manifestation extréme du
tuphos et peut s'exprimer par des troubles de conscience
confinant au coma ou un délire aigu.

- Empyeéme sous-dural, méningite

- Abceés cérébral, ventriculite.

- Ataxie, syndrome de Guillain-Barr¢. [58]

- Syndrome parkinsonien.

- Syndrome cérébelleux.

Déces

- Le choc et la déshydratation sévére
sont les complications les plus
dévastatrices de choléra, d'autres
problémes peuvent survenir, tels que

- Acidose métabolique

- Insuffisance rénale aigue
- Hypoglycémie

- Hypokaliémie
Complications obstétrigues :

- Accouchements  prématurés et
avortements chez la femme enceinte.

Décés [60]
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Figure 5 : Purpura fulminans chez un patient atteint de méningococcemie

(J Pediatr Health Care 2007 2175. Ploysangam T, et al Chronic meningococcemia
in childhood. Pediatr. Dermatol 1996 13483)

Figure 6 : Photographie d’un patient atteint de cholera

(www.sagaafrica3.unblog.fr)
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Figure 7 : Taches lenticulaires
(Flash 13 1998-2004 Mooroona Medical Center, Australia)

Figure 8 : Perforation intestinale d’origine typhique

(e-Pilly Trop 2012 - Maladies infectieuses tropicales)
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Paraclinique
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Le diagnostic des infections bactériennes estivales repose essentiellement
sur la bactériologie. Cependant des examens non spécifiques peuvent contribuer
a Porientation diagnostique comme le montre le tableau I.

Tableau I : Examens non spécifiques d’orientation

des principales infections bactériennes estivales [62]

Méningite [63] Typhoide Cholera

NFS (numération formule - NFS (numération formule | Non indispensable vue le caractere
sanguine) permet d’objectiver sanguine) permet épidémique :
une hyperleucocytose a d’objectiver une - NFS (numération formule
polynucléaires neutrophiles leucopénie, parfois une sanguine) permet d’objectiver
CRP (Protéine C réactive) est anémie normochrome un taux d’hématocrite €leve,
¢leveé en c(as de méningite normocytaire et une Le taux normal est compris entre
mais n’est pas du tout thrombopénie modérée
spécifique - VS (vitesse de Hommes:40,7 a 50,3%
La procalcitonine permet la sédimentation) est peu Femmes: 36,1 a 44,3%
différenciation entre les ¢levée atteignant 20 a 30 - Le bilan électrolytique permet de
¢tiologies bactériennes et mm a la premiere heure. mettre en évidence des signes de
virales. - Une ¢élévation modérée déshydratation globale ou
Le bilan complet d’hémostase des transaminases est extracellulaire et des
permet de déceler une CIVD généralement constaté perturbations électrolytiques
(Coagulation intra vasculaire - L’augmentation de la créatinine
disséminée) surtout en cas de peut étre un signe d’insuffisance
méningococcemie. rénale débutante.

Sa valeur normale se situe entre

6-12 mg/L
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Pour ces

infections  bactériennes

estivales, ['urgence diagnostique,

thérapeutique et prophylactique impose des examens spécifiques particuliers

conformément au tableau I1

Tableau II : Les différents examens bactériologiques de chaque pathologie décrite

Infection Méningites Fiévre typhoide Cholera
Examens demandés Ponction lombaire et | - Hémoculture - Coproculture
exploitation du liquide | - Coproculture - Techniques rapides

céphalo-rachidien -

(LCR).

Hémoculture -

Sérologie Félix et
Widal
PCR

Nouveaux tests

VI. 1 DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE DES

MENINGITES |[64, 65, 66, 67,68]

La suspicion d’une méningite doit conduire a la ponction lombaire afin de

prélever le liquide céphalo-rachidien (LCR) dont le transport au laboratoire est

immédiat.

Au laboratoire :

I’é¢tude de l'aspect macroscopique du LCR est fort utile,

ainsi il peut étre (tableau III) clair comme le cas d’une méningite tuberculeuse a

son début, trouble ou purulent dans les méningites bactériennes essentiellement

a méningocoque ,et afin d’éviter la contamination du prélévement et la mort de

la bactérie, la culture de LCR doit étre réalisée avant toute autre exploitation,

ainsi sont ensemencées par la méthode de tribondeau les géloses au sang cuit,

supplémentée en facteurs de croissance, gélose au sang frais ainsi que d’autres

milieux conformément au renseignements cliniques .
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L’incubation se fera a 37°C sous une atmosphére de 5 a 10 % de CO2

durant 24h a 48h.

La cytologie est réalisée sur la cellule de nageotte, la formule leucocytaire
n’est indiquée que quand le nombre de leucocyte est supérieur a 20 €éléments
cellulaires par mm3. Le tableau suivant illustre les différentes étiologies selon le

type de formule leucocytaire et les données biochimiques du LCR

Tableau III : Orientation cytochimique du LCR

Paraméires. LCR LCR LCR LCR LCE hémorragique
oz purulenl ymphiocyiaire + panaché » SA715 memngite
Aspect chair, em de roche  trouble clair clair trouble, sanglant
Eléments <5
ceflulzires  (10330cher  >20 =20 >0 S
nucldds'mms e pouveas-ng)
T Fapport pelvaucléies!
Tvpe =50 & =50% pol youcléaknes, lymphaocytes
d'éléments polynuchéaines Iymphocytes 50 % identigue  cefi
[ymphocytes du sang circulant
Prowinorachie <04 gl > 04 o 0.4 gl <04 g pﬂu‘t 3 e
Cilycarachiel <40 %
glycemie >60%  <A0® s eologie virale) il R
narmale
Chlonerorachie 130 mmold  normale (diminsde s méningite e normale
mherculeuse)
- méningite wberculeuse - méningite b Listeria - bémormagie méningde
{chlpnares diminsss) - mémingite penlenta - ponction
Oirientations normal méningite - meningite o Listeria - meéningite trauma e
bacttrienne - origine virale ymphocytain (@claircissement
(glycorachie normale,  débutanie s 3 tubes)
< 100 glémentsimm?} - abobs céndbral

Remic 2010

Le reste du LCR est ensuite centrifugé, le surnageant servira pour la

recherche des antigénes solubles, et le culot pour I’examen direct apres

coloration de Gram et de bleu de méthyléne
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A noter que la cyto-centrifugation du LCR est le meilleur moyen pour avoir

une bonne visibilité des bactéries aprés coloration.

Les résultats de I’examen direct, des antigénes solubles et de la coloration
Gram doivent étre transmis rapidement au clinicien afin qu’il commence

I’antibiothérapie probabiliste.

Apres les 24h a 48h d’incubation, on procede a ’observation des géloses

ensemencées et a la description et I’identification des éventuelles colonies

(figure 8).
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Haemophilus influenzae

Haemophilus infliuenzie

Streptococcus pneumoniae

Neisseria Meninigitidis

Figure 9 : les trois photos illustrent les colonies de Neisseria Meninigitidis,
Streptococcus Pneumoniae et Haemophilus Influenzae

(www.microbiologyinpictures.com)
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L’antibiogramme n’est réalis¢ qu’apres I’identification de la bactérie, il a

trois buts : thérapeutique, confortation diagnostique et épidémiologique.
Les milieux a utiliser pour I’antibiogramme de :
s Streptococcus pneumoniae sont :

Gélose Mueller-Hinton additionnée de 5 % de sang de mouton. Pour tester
le cotrimoxazole,il est préférable d’utiliser une gélose Mueller-Hinton + 5 % de

sang de cheval hémolysé.
¢ Neisseria Meninigitidis sont :
Gélose Mueller-Hinton additionnée de 5% de sang de mouton.
* Haemophilus influenzae sont :

Milieu HTM (Mueller-Hinton + NAD 15 mg/LL + hémine 15 mg/L + extrait
de levure 5 g/L) ou Gélose chocolat PolyViteX®.

Le choix des disques d’antibiotique dépend de la bactérie identifiée (CA-
SFM) :
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s Streptococcus pneumoniae :

Liste standard Liste complémentaire
Pénicilline G Autres béta-lactamines
Ampicilline ou amoxicilline Gentamicine 500 pg
Oxacilline Streptomycine 500 pg
Céfotaxime ou ceftriaxone Kanamycine 1000 pg
Tétracycline Chloramphénicol
Erythromycine Linézolide
Télithromycine Rifampicine
Lincomycin ou clindamycine Cotrimoxazole (Tester sur milieu de
Pristinamycine Mueller-Hinton additionné de 5% de
Fluoroquinolones sang de cheval hémolys¢)
Norfloxacine
Vancomycine ou Teicoplanine Fosfomycine

¢ Nisseria Meninigitidis

Liste standard Liste complémentaire
Ampicilline® Chloramphénicol
Amoxicilline/ac.clavulanique Rifampicine
Céfalotine Kanamycine
Ertapéneme Gentamicine
Tétracycline Fluoroquinolones
Cotrimoxazole
Acide nalidixique

a- La résistance aux pénicillines par production de béta-lactamases est déterminée dés

l’isolement par une technique chromogénique.

¢ -Haemophilus influenzae

Liste standard Liste complémentaire
Pénicilline G (oxacilline) ou amoxicilline | Chloramphénicol
Céfotaxime ou ceftriaxone Ciprofloxacine
Rifampicine

Acide nalidixique
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V1.2 DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE DE LA FIEVRE
TYPHOIDE [69]

La confirmation du diagnostic de fiévre typhoide requiert I’isolement de la

bactérie dans un liquide ou un tissu biologique en plus des ¢léments cliniques.
VI1.2.1 Hémoculture

Salmonella Typhi, Paratyphi A, B ou C sont isolés par hémoculture
chez 30 a 90 % des patients présentant une fievre typhoide clinique, la
sensibilit¢ diminuant avec la durée de la maladie (sensibilité maximale au cours

de la premiere semaine).

Que I’on ait recours a des hémocultures surveillées de maniére manuelle ou
automatisée, on ensemence généralement dans 2 flacons aérobie et anaérobie.
Chaque flacon posséde des conditions physico-chimiques et des additifs
particuliers : les flacons sont sous vide, leur atmosphere est enrichie en C02
(celui-ci constituant un facteur de croissance pour de nombreuses especes), ils

possedent un anticoagulant et un neutralisant d’antibiotiques.
L’hémoculture requiert une importante quantité de sang :
e 10 ml sont nécessaires chez 1’adulte

e 2 a4 ml sont suffisants chez 1’enfant (les enfants ont un taux de

bactériémie plus importants que chez les adultes)

e 2 a 3 hémocultures par 24 heures espacées de 30 a 60 minutes sont

généralement suffisantes.
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Les flacons d’hémocultures sont inoculés de 10 ml de sang et incubés a
35-37°C pendant 7 jours environ pour le systtme manuel et a 35°C sous

agitation douce dans les automates pendant 5 jours.

Tout flacon positif améne a un examen microscopique et une mise en
culture. L’examen microscopique comporte un examen a [’état frais afin
d’observer la morphologie et la mobilit¢ des bactéries, ainsi qu’une coloration
de Gram pour [I’affinit¢ tinctorielle. Les cultures étant généralement

monomicrobiennes, des milieux gélosés non sélectifs seront utilisés.
V1. 2.2 Coproculture

La coproculture est négative au cours de la premicre semaine mais elle

reste plus longtemps positive que les hémocultures.

Le prélévement nécessite 10 a 20 g de selles liquides, molles, glaireuses ou
hémorragiques ou un écouvillonnage rectal (nourrisson ou enfant), le transport

doit étre rapide (<2h); il est conservé une nuit a + 4°C.

Tout prélévement doit éEtre orienté judicieusement en fonction des
renseignements Suivant : age, signes cliniques, origine géographique, voyage
récent, antibiothérapie et cas de diarrhées dans I’entourage.

La coproculture donne lieu & un examen macroscopique puis un examen
microscopique: examen direct a 1’état frais visualisant des leucocytes des

hématies et éventuellement des parasites et un examen du frottis aprés coloration

de Gram.
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A J1, on met en culture sur milieux sélectifs (gélose SS, milieux
chromogenes) et milieux d’enrichissement (au sélénite pour Salmonella), a J2
repiquage sur milieu Sélectif, observation des milieux sélectifs de J1 et
ensemencement sur galerie API et a J3, on réalise I’identification, le sérotypage

et I’antibiogramme.

Sa sensibilité¢ dépend de la quantité de selles mise en culture, et le taux de
positivité augmente avec la durée de la maladie. Pour les porteurs chroniques,
plusieurs échantillons devraient étre examinés, étant donnée la nature irréguliere

de I’excrétion.
V1.2.3 Sérodiagnostic de Widal et Félix [70]

Celui-ci vise a mettre en évidence des anticorps (Ac) agglutinants dirigés

contre les antigénes (Ag) somatiques O et flagellaires H. Les anti-0 apparaissent

ieme ieme

vers le 8™ jour et les anti-H vers le 10-12°™ jour. Ils sont décelables au 2
septénaire a un taux > 1/200 pour les anti-0 et >1/400 pour les anti-H. Un titre
d’anti-0 supérieur ou égal a 1/100 est considéré comme positif. Ces derniers
disparaissent au bout de 2 a 3 mois. Le titre des anti-H est plus élevé et peut

perdurer pendant de nombreuses années.

Cependant, ce test présente d’ importantes limites en termes de sensibilité et
de spécificité. En effet Salmonella Typhi partage des antigénes O et H avec
d’autres sérotypes de Salmonella et présente des réactions croisées avec des
entérobactéries, ce qui peut amener a des faux positifs. Ceci peut se produire
¢galement dans d’autres situations cliniques comme le paludisme, des

bactériémies causées par d’autres organismes, le typhus ou la cirrhose. De plus,
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afin de tirer des conclusions quant au diagnostic, les résultats doivent Etre
interprétés en fonction de la cinétique de ces anticorps, il est donc nécessaire,
pour cela, de réaliser un deuxiéme test 8 jours apreés le premier. Toutes ces

raisons rendent le test de Widal et Félix trés peu contributif en clinique.

Dans les zones endémiques, on constate souvent un haut niveau d’anticorps
au sein de la population générale. Déterminer un seuil limite pour considérer un
résultat comme positif est important, mais peut s’avérer difficile car il existe des

variabilités individuelles et géographiques.

Malgré ces importantes limites, ce test peut €tre utile, en particulier dans
les régions qui ne peuvent s’offrir d’autres moyens diagnostiques plus colteux, a
condition d’interpréter les résultats avec prudence, en tenant compte des valeurs

seuil déterminées au sein de la population locale.

VI.2.4 Les nouveaux tests diagnostiques : état actuel et

utilité [71]

Comme alternative au test de Widal et Félix, 1l s’est avéré nécessaire de
créer de nouveaux tests diagnostiques rapides et fiables. De récentes avancées en
biologie moléculaire ont conduit a 1’élaboration de plusieurs kits de diagnostic,
actuellement en cours d’évaluation. On retiendra 1’ « IDL tubex® » test, le «
TyphiDot® » test, une version plus récente qui est le «TyphiDot-M® » test,
ainsi que I’ « IgM dipstick® » test.
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V1.2.4.1 « IDL tubex®» test

Ce test, commercialis¢ par une compagnie suédoise (IDL Biotech,
Solentuna, Suéde), est simple et rapide; le résultat se lit en quelques minutes.
Cette méthode semi- quantitative permet de détecter les Ac de type IgM du
sérum dirigés contre 1’Ag polysaccharidique 0:9 du sérotype Typhi.

V1.2.4.2 « TyphiDot® )» test

Ce test rapide permettant d’obtenir un résultat en 3 heures a été développé
en Malaisie (Malaysian Biodiagnostic Research, Bangi, Malaisie). Il fait appel a
une méthode qualitative (ELISA) basée sur la détection visuelle d’Ac
spécifiques IgM et IgG dirigés contre un Ag spécifique de la membrane externe

de Salmonella Typhi.
V1.2.4.3 « IgM dipstick® » test

Ce test, développé aux Pays-Bas, est basé sur 1’agglutination d’anticorps de
type IgM spécifiques a I’antigéne lipopolysaccharidique de Salmonella Typhi, et
a la coloration de ces anticorps par des particules colloides colorées. Sa
spécificité est de 95 a 100%.

VI1.2.5 La PCR (Polymerase Chain Reaction) [72]

C’est actuellement 1’examen le plus intéressant en termes de spécificité et
sensibilité. Il présente également le grand avantage de permettre un diagnostic
trés précoce, dans les 5 premiers jours de la maladie, ce qui permet non
seulement de réduire la morbidité, la mortalité, 1’acquisition du statut de porteur
chronique, mais surtout de réduire la transmission de la maladie. De plus le
résultat peut étre obtenu en moins de 48 heures. Cet examen n’est pas encore
tres utilisé, et sera malheureusement impraticable dans les pays en voie de

développement, en raison de son cofit éleve.
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VI.3 LE DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE DU CHOLERA
[73, 74,75]

Le diagnostic bactériologique du choléra repose essentiellement sur la
coproculture, il doit se faire avec rigueur et rapidité afin de confirmer 1’épidémie

et limiter son extension.

La recherche des vibrions se fera dans les selles et les vomissements, mais
aussi sur ¢écouvillonnage rectal, notamment chez D’enfant. Cependant les
prélevements, effectués avant la mise en route de toute antibiothérapie, doivent
étre envoyés au laboratoire, a température ambiante et dans un milieu liquide
d’enrichissement (eau peptonée hyper-salée alcaline) ou solide de conservation

des selles (milieu de Cary-Blair) (figurel0)

Figure 10 : Milieu de Cary-Blair pour le recueil des selles

(http://www.microbes-edu.org/professionel/diag/vibiro.html)

Au laboratoire, la premiére orientation est fournie par [’examen
macroscopique dont les selles sont liquides eau de riz (figurel1) avec des grains

riziformes constitués de vibrions et de mucus.
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Figurell : Selles de cholérique < eau de riz > (a gauche).

(e-Pilly Trop 2012 - Maladies infectieuses tropicales)

L’examen microscopique d’une goutte de selles entre lame et lamelle
montre de nombreuses bactéries mobiles en vol de moucheron ainsi que 1’aspect

caractéristique en « virgule » a la coloration de Gram (figurel2) :

Figurel2 : Aspect en virgule de Vibrio cholerae ala Coloration de Gram [30]
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L’échantillon des selles liquides est ensemencé directement en Eau

Peptonée Alcaline et sur le milieu TCBS (Thiosulfate-Citrate-Bile-Saccarose
(figure13)) suivi de I’incubation a 37 °C pendant 6 a 8heures.

Les colonies suspectes isolées sur TCBS, et qui sont jaunes par

fermentation du saccharose, arrondies, bombées, doivent é&tre ré-isolées sur

GNA afin d'effectuer la recherche de l'oxydase et celle d'une agglutination avec
les sérums anti-O1 et anti-O139.

sia— - — 00

; abectd 25w
Wiy okt s
pour Yibrio choleras

T TLST : 4
:::: 211:—_”_!' \pmennn - % 2 8T of
SANOF| DIAGNOSTICS PASTER S
3430 Matmes 1a et - Fromes

Le milieu TCBS

Figure 13: aspect de colonies sur un milieu sélectif TCBS

(http://www.microbes-edu.org/professionel/diag/vibiro.html)
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L’agglutination avec les sérums anti-Ol1 et anti-O139 constitue [’étape
capitale du diagnostic du vibrion cholérique, qui entrainera la prise de mesures

sanitaires et la déclaration aux autorités de santé.

Une souche de vibrion cholérique (Vibrio. cholerae O1 ou Vibrio. cholerae
0139) doit obligatoirement agglutiner avec I'un des deux sérums, anti-Ol1 ou
anti-O139. L’agglutination doit apparaitre rapidement, en moins de deux

minutes, et étre fine et granulaire (figurel4).

Figurel4 : réaction d’agglutination avec les sérums

(http://www.microbes-edu.org/professionel/diag/vibiro.html)

Il ne doit pas y avoir d’agglutination avec 1’eau physiologique, s’il y a
agglutination, il s’agit d’une souche auto-agglutinable qui doit étre envoyée a un

laboratoire de référence.
Un antibiogramme doit €tre réalisé sur les premicres souches isolées.

Les antibiotiques a testé sont illustré dans le tableau II suivant :
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Tableau IV : Liste des antibiotiques testés (CA-SFM)

Liste ATB

Cotrimoxazole
Chloramphénicol
Ampicilline
Tétracycline
Doxycycline
Erythromycine
Céfalotine

Acide Nalidixique

Ciprofloxacine

Cependant, des tests de diagnostic rapide ont été développés. Ces tests
permettent d’identifier directement dans les selles les vibrions cholériques, en
détectant, par immunchromatographie utilisant des anticorps monoclonaux, les
lipopolysaccharides O1 ou O139 de Vibrio cholerae. Ces tests, trés simples a
utiliser, ne nécessitant aucun équipement, peuvent étre pratiqués directement au
chevet du malade par un personnel non spécialisé et la lecture est faite en moins

de 15 minutes.

Les galeries API System 20E et 20NE sont un appoint important au
diagnostic rapide (figurel5).
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Figurel5: Les galeries API System 20E et 20NE

(http://www.microbes-edu.org/professionel/diag/vibiro.html)
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Outre le diagnostic bactériologique qui est le plus important pour affirmer
la présence de choléra, il existe une possibilité de diagnostic sérologique a
postériori. Il consiste a rechercher des anticorps vibriocides dans le sérum du

patient .Ces anticorps lysent le vibrion cholérique en présence de complément.

La recherche des anticorps vibriocides permet de faire un diagnostic

rétrospectif du choléra dans les cas ou la souche n’a pas pu €tre isolée.
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Dragnostics

différentiels
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Méningite

Typhoide

Cholera

Meéningite tuberculeuse
Méningite virale

Epstein -Barr

VIH

Maladie de lyme

Tumeur (carcinose
leptoméningée)

infection focale du systeme
nerveux

Varicelle-zona

En phase d’invasion :

- Paludisme ++
- Typhus

- Les hépatites virales
dont la primo-infection a
VIH, plus rarement la
tuberculose.

Autres :

La dengue

La leptospirose

La rickettsiose

- La shigellose
- La méningite
- Labrucellose
- Lamononucléose

mfectieuse.

Diarrhées iatrogenes
Maladie  inflammatoires
de I’intestion

Tumeurs de I’intestin

Maladies endocriniennes
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Traitement
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VIII .TRAITEMENT

VIIL.1. Traitement de la méningite
VIIL.1.1. Antibiothérapie [76]

La mise en route de I’antibiothérapie au cours des méningites bactériennes
est une urgence absolue, le pronostic immédiat et & moyen terme dépendent de

sa précocité.

Pour une antibiothérapie probabiliste de premiere intention, deux
céphalosporines de 3¢me génération (C3G), Ceftriaxone et Céfotaxime, restent
le traitement de référence [76].

En pratique :
La dose de Ceftriaxone a administrer est de :

e 100 mg/kg/j en 2 perfusions de 60 minutes dans les 2 premiers jours, ou
tout au long du traitement si la souche isolée est un pneumocoque de
sensibilité diminuée a la Pénicilline (PSDP) ;

e 75 mgkg/j en 1 ou 2 perfusions si 1’orientation va vers un
Méningocoque ou un Haemophilus influenzae . La dose maximale est
de 4 g/j chez I’enfant.

Cependant le Céfotaxime doit étre administré a la dose de :

e 300mg/kg/j en 4 fois (avec un maximum de 12 g/j) si la possibilité d’un
pneumocoque de sensibilité diminuée a la pénicilline (PSDP) n’est pas
écartée.

e 200 mg/kg/j dans les autres cas.

L’adaptation du traitement ultérieur repose sur 1’identification et la
sensibilité de la bactérie aux antibiotiques et sur I’évolution clinique (Tableau
IV)
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Tableau IV : Traitement antibiotique des méningites bactériennes communautaires aprés documentation microbiologique. [76]

Bactérie, sensibilité

Traitement antibiotique

Durée totale (jours)

Streptococcus pneumoniae

CMI amoxicilline < 0,1 mg/l

De préférence, amoxicilline, 200 mg/kg/j IV, en quatre a six perfusions ou en administration
continue, ou maintien du C3G, en diminuant la dose de céfotaxime a 200 mg/kg/j, de ceftriaxone
a 75 mg/kg/j sila CMI de la C3G est < 0,5 mg/L

CMI amoxicilline > ou égale | Céfotaxime IV en quatre a six perfusions ou en 10a14
a 0,1 mg/l administration continue : 300 mg/kg/j (ou 200 mg/kg/j si

CMI < 0,5 mg/l) ou ceftriaxone I.V en une ou deux

perfusions : 100 mg/kg/j (ou 75 mg/kg/j si CMI < 0,5 mg/1).
Neisseria meningitidis
CMI amoxicilline <0,1 mg/l | Amoxicilline ou maintien C3G
CMI amoxicilline > ou égale | Céfotaxime, 200 mg/kg/jour IV en quatre perfusions ou en administration continue ou | 4a7
0,1 mg/1 ceftriaxone, 75 mg/kg/j 1.V en une ou deux perfusions.

7

Haemophilus influenzae

Céfotaxime ou ceftriaxone

CMI : Concentration minimale inhibitrice
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VIII.1.2. Place de la corticothérapie [77,78]

La dexaméthasone représente le seul adjuvant au traitement
antibiothérapique des méningites bactériennes en raison de sa capacité a pénétrer
le liquide céphalo-rachidien, il permet la réduction de I’inflammation des
espaces sous-arachnoidiens et de I’cedéme vasogénique induits par la méningite
.elle doit étre administrée avant I’antibiothérapie ou bien simultanément avec la
premiere dose d’antibiotiques et de poursuivre le traitement durant quatre jours
si 'un des trois germes (Pneumocoque, Haemophilus, Méningocoque) est

confirmé.

La dose initiale chez 1’adulte est de 10 mg et chez I’enfant de 0,15 mg /kg ;

cette dose est répétée toutes les 6 heures pendant 4 jours.

Ce traitement n’est pas recommandé chez les patients immunodéprimés et

ceux qui ont recu préalablement un antibiotique par voie parentérale.
VIIL.1.3. Traitements associés

La prise en charge des situations exceptionnelles (convulsions,
hypertension intracranienne, troubles hémodynamiques ....) peut nécessiter
I’administration de traitements associés afin de corriger ou limiter les

disfonctionnement dues a ces situations.
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VIIL.2. Traitement de fievre typhoide :
VIIL.2.1 Traitement spécifique (Tableau V)

L’antibiothérapie fait appel a des molécules actives in vitro sur les
salmonelles ayant une bonne diffusion lymphatique et intracellulaire. La voie

orale est utilisée chaque fois que possible.

VIII.2.1.1. Les traitements classiques [79,80]

Phénicoles, cotrimoxazole restent utiles dans les pays en développement,
car moins onéreux, quand la bactérie reste sensible. La durée de ces traitements

est de 2 semaines.

Quand la souche est de sensibilit¢ normale aux quinolones, les
fluoroquinolones représentent D’antibiothérapie de choix chez [D’adulte

ofloxacine ou ciprofloxacine.

Chez I’enfant, de nombreuses études réalisées en zone d’endémie montrent
que les fluoroquinolones en traitement de courte durée peuvent étre utilisées

sans risque majeur.

La durée moyenne de traitement est de 5 a 7 jours dans les formes non

compliquées, 10 a 14 jours dans les formes compliquées.

Une diminution de sensibilité aux fluoroquinolones (CMI ciprofloxacine >
0,125 mg/l), le plus souvent révélée par une résistance a I’acide nalidixique, est
associée a un retard d’apyrexie et surtout a un risque important d’échec de

traitement par fluoroquinolone.
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La ceftriaxone représente un traitement de premiere intention de la fievre
typhoide, notamment contractées en Asie, dans I’attente de connaitre la
sensibilit¢ aux quinolones. Sur des souches sensibles aux quinolones, la
ceftriaxone a une efficacité inférieure a celle des fluoroquinolones. Sur des
souches de sensibilit¢ diminuée aux quinolones, la ceftriaxone peut étre

poursuivie pour une durée de 5 a 7 jours.
VIll.2.1.1.3. L azithromycine [81]

L’azithromycine s’est révélée aussi efficace que les fluoroquinolones dans
le traitement de la fievre typhoide non compliquée. Il est utile dans le traitement
de la fievre typhoide non compliquée dues a des souches de sensibilité diminuée
a la ciprofloxacine.

Tableau V : Traitement des fiévres typhoides selon la sévérité

et la sensibilité a la ciprofloxacine

CMI ciprofloxacine Antibiotique Mg/kg/j Durée (jours)
Fievre typhoide non compliquée
Ciprofloxacine
<0.125mg/1 15 5-7
Ofloxacine
>0.125mg/1 Azithromycine 10 7

Fievre typhoide compliquée

Ciprofloxacine
<0.125mg/1 15 10-14
Ofloxacine
>0.125mg/1 Ceftriaxone 60-75 5-7
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VIII.2.1.2. Traitement associés

En cas de signes toxémiques majeurs (neurologiques, cardiaques) : une
corticothérapie (prednisone : 1 mg/kg/j) est indiquée. Les hémorragies relévent

de transfusions.

Les perforations relevent de la chirurgie : dans ce cas, le traitement
antibiotique doit étre élargi pour étre actif sur des bactéries d’origine fécale,

streptocoques (B-lactamines a large spectre) et anaérobies (métronidazole).
VIIL.3. Le traitement du choléra [84, 85,86]

Le traitement repose donc en priorit¢é sur une réhydratation précoce. Le
choix de la voie d’administration, orale ou intraveineuse, va dépendre du degré
de déshydratation du patient (classé en nulle, modérée ou sévere), déterminé par
son examen clinique (Tableau VI), sans attendre les résultats des examens

biologiques.

Le traitement antibiotique peut s’avérer utile mais n’est pas essentiel pour
traiter les patients atteints de choléra.il est préconisé seulement en cas de
déshydratation grave pour réduire la durée des symptomes (durée et volume des

selles) et I’excrétion des vibrions.
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Tableau VI : Traitement du choléra selon le stade de la déshydratation [84]

Déshydratation

Larmes

Bouche et
langue

Soif

Pli cutané

Traitements (Réhydratation et antibiothérapie)

Nulle

Présentes

Humides

Boit
normalement

S’efface
rapidement

Administrez une solution de SRO apres chaque selle

* Enfant de moins de 2 ans : 50 a 100 ml (1/4 de tasse

a 1/2 tasse) de solution de SRO ; jusqu’a 1/2 litre par jour environ
* Enfant entre 2 et 9 ans : 100 a 200 ml : jusqu’a

1 litre par jour environ

* Patient a partir de 10 ans : autant que nécessaire ;

jusqu’a 2 litres par jour environ

Modérée

Absentes

Séches

Assoiffé,
boit avec
avidité

S’efface
lentement

La quantité approximative de SRO a administrer les 4 premicres heures varie selon le
poids du patient :

<5Kg : 200-400 ml /5-8 Kg : 400-600 ml/8-11Kg : 600-800m1/11-16Kg: 800-1200ml /16-
30 Kg : 1200-2200ml1 />30 Kg : 2200-4000 ml

Séveére

Absentes

Tres séches

Boit a peine

S’efface trés
lentement

-Le liquide a perfuser est de préférence le soluté de Ringer lactate

-A administrer en perfusion a raison de :

* 100 ml/kg en 3 heures (en 6 heures pour les

enfants de mois d’un an)

» Commencez rapidement (30 ml/kg pendant les

30 premiéres minutes) puis ralentissez.

Posologie : 200 ml/kg pendant les 24 premiéres heures

*Ajouter Doxycycline : 300 mg en prise unique, ou tétracycline : 12,5 mg/kg, 4 fois/jour,
pendant 3 jours

Les anti-diarrhéiques, les antiémétiques et les antispasmodiques ne doivent jamais &tre utilisés pour le traitement du choléra
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Prévention

58



Infections bactériennes estivales

IX. PREVENTION
IX.1. Prévention collective

L’application des régles d’hygiéne garde une place essentielle dans la
prévention du cholera et la fievre typhoide. Les mesures portent sur I’hygiene
alimentaire, 1’hygiéne des locaux, du matériel, du linge et I’hygiéne individuelle.
Une application rigoureuse de ces mesures permet de s’opposer a la propagation
des agents infectieux surtout pour les voyageurs en zone d’endémie. Elles

doivent s’appliquer au quotidien en dehors méme d’infection déclarée.

IX.1.1. Lavage des mains

Le lavage des mains (Tableau VIII) reste un outil primordial pour la lutte
contre la transmission manu-porté, I’importance de cet acte a été soulignée par
le médecin autrichien Ignace-Philippe SEMMELWEIS qui a constaté une
diminution considérable dans le taux de mortalité de ses parturientes aprés qu’il
a impos¢ a ses collaborateurs de se laver les mains avant tout contact avec les

patients.

Le lavage des mains doit impérativement se conformer a un certain nombre

de prescriptions :

v 1l doit étre répété trés souvent dans la journée, particuliérement avant

un contact avec un aliment, avant chaque repas et aprés chaque selle.

v' 1l est a renouveler chaque fois qu’il y a un contact avec un produit

corporel : selles, urine et autres liquide corporel.
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Le lavage des mains se fait de préférence avec un savon liquide

Les ongles doivent étre coupés courts et brossés régulierement avec

une brosse nettoyée et rincée.

Le séchage des mains doit étre soigneux, de préférence avec des
serviettes en papier jetable ou par un systéme automatique d’air chaud

qui doit étre régulierement entretenu avec changement de filtre.
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Objectifs

Zones cibles

Produits utilisés

Technique de lavage et
d'antisepsie

Durée du lavage et de
I'antisepsie

Séchage

Tableau VI Modalités du lavage des mains [87]

Eliminer les souillures et les squames cutanées
Réduire les micro-organismes de la flore transitoire des mains (flore
de contamination)

Les mains

Les ongles doivent étre courts, propres et sans vernis
Pas de bijoux (bagues, alliance et bracelets)

Manche au-dessus des coudes

Savon sans aucune action antimicrobienne
réseau «propre» (eau de qualité bactériologiquement maitrisée)
Essuie-mains a usage unique.

elle se base sur la technique préconisée selon les références
européennes (technique de Ayliffe et al.)(figure 15)

Il s'agit de six d'étape a répéter chacune cinq fois avant de passer a
I'étape suivante :

1- paume contre paume.

2- paume de la droite sur le dos de la main gauche et paume de la
main gauche sur le dos de la main droite.

3- paume contre paume doigts entrelacés.

4- dos des doigts contre la paume opposée avec des doigts emboités.
5- friction circulaire du pouce droit enchassé dans la paume gauche
et vice versa.

6- friction en rotation en mouvement de va-et-vient et les doigts
joints de la main droite dans la paume gauche et vice versa.

Au bout de 30 secondes on obtient une diminution du nombre de
bactérie de l'ordre de 1,8 a 2,8 log et de l'ordre de 2,7 a 3,0 au bout de
60 secondes.

Donc durée minimale de 30 secondes. Ajouter le temps de ringage.
La durée standardisée des normes européennes est de 60 secondes.
Par tamponnement.

En utilisant des essuie-mains (papier ou textile) a usage unique.
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Paume de la mdin droite sur le dos de la main
gauche et paume de la main gauche sur le dos
Paume contre paume de la main droite

Dos des doigts contre la paume opposée
Paume contrd paume, deigts engrelacés avec les doigts emboités

L

Friction
circulaire du
pouce droit
enchissé
dans la
panme Friction en rotation en mouvement de

gauche et va-et-vient et les doigts joints de la main droite
vice versa dans la paume gauche et vice versa

Figure 15 : Technique de Ayliffe et al [88]
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IX.1.2.Hygiéne des locaux et du linge :

Un nettoyage quotidien des surfaces lavables est nécessaire, sans omettre

les robinets, poignées de porte, chasse d’eau, les couvercles WC et les loquets,

avec un approvisionnement en continu de papier de toilette.

Le vidage quotidien des poubelles et lavage du réceptacle.

Dans les créches, maternelles et autres structures s’occupant de jeunes

enfants, il est nécessaire de procéder au :

>

>

>

>

Nettoyage quotidien des pots qui doivent étre individuels.

Changement du linge dés que nécessaire. Les bavettes ou serviettes

seront individuelles.
Lavage quotidien de matériels et de jouets.

Lavage régulier des peluches.

IX.1.3. Hygiéne alimentaire

La sécurité des produits alimentaires commence par une simple hygiene

des mains de tous ceux qui manipulent les matieres premicres, véritable

programme d’éducation sanitaire, la encore plus facile a appliquer dans un

contexte rural ou familial.

Les risques de contamination, directe ou croisée, sont particulierement

présents au moment de la manipulation, de 1’entreposage et de la disposition des

aliments.
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» Au moment de la manipulation :

Le nettoyage et 1’assainissement de 1’équipement des ustensiles et les
surfaces de travail ayant €té en contact avec des aliments crus est
impératif, tels que la viande et la volaille, et ce, avant de manipuler

des aliments cuits ou préts a manger.

Le lavage fréquent des mains est nécessaire puisqu’elles peuvent

facilement véhiculer des microorganismes pathogénes.

Il faut laver et assainir les brosses, les instruments de récurage et les
chiffons de table. De plus, il faut les changer réguliérement, car ils

peuvent aussi €tre une source de contamination.

Eviter de déposer, sur les comptoirs, des contenants qui ont €té en

contact avec le sol.

» Au moment de ’entreposage et de la disposition :

I1 faut regrouper les produits selon leur nature et leur état.

L’utilisation des supports de rangement est préférable afin que les
récipients ou les contenants ne soient jamais déposés directement sur
le sol. Les supports doivent se trouver a une hauteur minimale du
plancher de 10 cm dans le cas des supports fixes et de 8 cm pour les

supports amovibles.

Exception faite des fruits et 1égumes frais, il faut garder les produits

non emballés a I’abri des manipulations du public.
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L’hygiene alimentaire consiste également a prendre en considération les

¢léments suivants :

- Les préparations a base d’ceufs sans cuisson (mayonnaises, creémes,
mousse au chocolat, patisseries) doivent étre fabriquées le plus prés

possible du moment de la consommation et maintenues au froid.

- Une cuisson soigneuse des volailles (au four a 200°C pendant une

heure) suffit a éliminer les Salmonella.

- La conservation des aliments crus séparément des aliments cuits ou
préts a étre consommés pour une meilleure prévention de la

contamination croisée
- Le nettoyage régulier du réfrigérateur avec de I’eau de Javel.

Il est a noter que pour les personnes les plus vulnérables (les personnes
agées, malades, les bébés et les femmes enceintes), il est recommandé de ne pas
consommer d’ceufs crus ou peu cuits (une cuisson complete doit rendre le blanc
et le jaune d’ceufs fermes), d’éviter les fromages non pasteurisés et cuir & ceeur

les viandes.
IX.1.4. Passainissement et I’eau potable

IX.1.4.1.Assainissement et hygiene des excréta

Si la collecte des excréta est indispensable, le systeme du tout-a-1’égout

reste une illusion dans la plupart des villes du tiers-monde.

La construction des latrines et les programmes d’éducation sanitaire qui s’y
rapportent sont une fois de plus adaptés au mode de vie rural alors que les
techniques de lagunage et de traitement des boues pourraient &tre mieux

adaptées au milieu urbain.
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IX.1.4.2 .Approvisionnement en eau potable

Il reste un probléme majeur pour une grande partic de la population
mondiale. 11 est encore aggravé, notamment en Afrique, par 1’urbanisation qui
concerne plus de 40 % de la population aujourd’hui. [89] Les mesures
habituellement préconisées, tels que la création de périmétres de sécurité autour
des puits, la chloration ou 1’ébullition, [90] sont plus difficilement réalisables en
ville qu’en milieu rural. En ville, la fourniture d’une eau du robinet saine est le
plus souvent incompatible avec le contexte €conomique, et les consommateurs

n’ont alors plus que le recours aux eaux minérales. [91]

La désinfection a pour but la destruction des micro-organismes présents
ainsi que le maintien d'un effet bactériostatique résiduel pour assurer la

conservation de la qualité de 1'eau.

Elle peut étre faite par ébullition pendant 5 minutes minimum mais cette
technique ne détruit que les micro-organismes sous formes kystiques. Cependant
l'oxydation au chlore reste la meilleure technique. Le meilleur agent désinfectant
est I'hypochlorite de calcium car il est trés rémanent. On peut également utiliser
de I'hypochlorite de sodium a la dose de 5 ml de Javel concentrée (39°)/10001.
Le dichloroisocyanurate de sodium qui génére en se décomposant de l'acide
hypochloreux et de I'hypochlorite, est en attente d'agrément, alors la chloramine

(Thalazone) n'est pas agrée.

L'eau sera chlorée ou surchlorée (jusqu'a 10 fois les doses habituelles) au
moindre doute, puis agitée. La consommation ne pourra se faire qu'aprés 30
minutes d'attente. L'eau ainsi traitée devra impérativement étre consommeée dans
les 24 h. Si une eau a un golit de chlore, il est certain que la chloration est

efficace.
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IX .2.Prévention individuelle
IX.2.1. Chimioprophylaxie [92]

Il est considéré que la méningite & méningocoque représente "une urgence

prophylactique".

La chimioprophylaxie est recommandée pour les méningites a
méningocoque et indiquée pour les contacts proches du patient source afin

d’éradiquer une potentielle colonisation.

Par «contact proche» on entend toutes les personnes qui ont vécu huit
heures ou plus dans un rayon d’un metre du patient source ou qui ont été en
contact avec ses sécrétions nasopharyngées dans un délai d’une semaine avant la
méningite.

Il s’agit donc principalement des personnes vivant sous le méme toit et des

proches camarades de classe ou de travail.

Un traitement antibiotique de masse pour ceux qui ne répondent pas a ces
critetres n’est pas recommandé. Une chimioprophylaxie antibiotique doit
¢galement étre délivrée a ceux qui ont été vaccinés récemment en raison d’une
protection qui n’atteint pas 100%. Elle doit idéalement étre prise dans les 24

heures qui suivent I’identification du méningocoque chez le patient source.

Trois antibiotiques sont recommandés et décrits dans le tableau VII
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Tableau VII : Chimioprophylaxie antibiotique en cas

de méningite a meningocoque [92]

Antibiotiques Posologie adulte Posologie pédiatrique
2 x 600 mg/j p.o. pendant 2x 10 mg/kg/j p.o.
Rifampycine ) ]
2 jours pendant 2 jours
3 millions d’U.L, 2 fois 75 000 U.1./kg, 2 fois par
Spiramycine ) ) ) i
par jour pendant Sjours jour pendant 5 jours
500 mg p.o. en dose )
Ciprofloxacine* _ Proscrit
unique
250 mg i.m. en dose 125 mg i.m. en dose
Ceftriaxone .
Unique unique
* : proscrit chez la femme enceinte
i.m : intra musculaire
p.o : prise orale

IX.2.2. Vaccination :

La wvaccination permet une meilleure protection contre la méningite
bactérienne alors qu’elle n’est que complémentaire des mesures d’hygiene pour
la fievre typhoide et le cholera, le tableau suivant résume les différents schémas

vaccinaux de chaqu’une des infections bactériennes estivale
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Pathologie

Vaccin

Meéningite a

Neisseria

Meningitidis
[93,94]

Il existe deux types de vaccins (tableau):

» Vaccins méningococciques conjugués

» monovalent C :
— nourrissons agés de 2 a 11 mois révolus : deux doses de 0,5 ml & au moins 2 mois d’intervalle et un rappel au cours de la deuxiéme année de vie en
respectant un intervalle d’au moins 6 mois apres la deuxiéme dose,
— enfants a partir de I’dge de 1 an, adolescents et adultes : une injection unique de 0,5 ml

s tetravalent ACYW135 ( Menveo®), a partir de ’age de 11 ans (sauf risque particulier) : une injection unique d’une dose de 0,5 ml.

» Vaccins méningococciques non conjugués, a partir de 1’dge de 2 ans seulement :

* bivalent A et C : une injection d’une dose de 0,5 ml ; durée de protection de 3 ans, Il peut &tre utilisé a

partir de ’age de 6 mois pour la protection contre le méningocoque A.

o tetravalent ACYW135 (Mencevax®) : une injection d’une dose de 0,5 ml ; durée de protection de 3 ans.

» Le vaccin A, C, Y, W135 a été rendu obligatoire par les autorités sanitaires d’Arabie Saoudite pour les pelerins se rendant a la Mecque (Hadj et
Omra).

» A noter que le vaccin anti- méningococcique B n’est pas encore disponible au Maroc.

Meéningite a

Streptococcus

Pneumoniae
[95,96]

Il existe deux types de vaccins pneumococciques différents

» Le vaccin polyosidique non conjugué, Pneumo 23®, doit étre administré en une seule injection par voie sous-cutanée ou intramusculaire.
L’intervalle entre deux injections ne doit pas €tre inférieur a cinq ans.

Chez le sujet immunodéprimé ou asplénique, ou le risque d’infections graves est majeur, un intervalle de trois ans entre deux injections est conseillé.

» Le vaccin polyosidique conjugué (VPC), Prevenar 13®, doit étre administré par voie intramusculaire selon le calendrier suivant :

» lére injection a I’age de 2 mois

» 2¢éme injection a I’age de 4 mois

» 3eéme injection a I’age de 12 mois

Accélérer I’introduction du VPC est une priorité mondiale, particulierement dans le cas des pays en développement.
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Pathologie

Vaccin

Meéningite a

Haemophilus
Influenzae
[95]

- La gravité des infections a Haemophilus influenzae de type b a justifié la recherche d’un vaccin efficace, dont le support est le
constituant polyosidique de la capsule du type b.

- Ils se présentent sous forme isolée (Act-Hib®) ou associée dans les vaccins pentavalents acellulaires Infanrix Quinta® et Pentavac®
et dans le vaccin hexavalent acellulaire Infanrix Hexa®.

- La vaccination, qui comporte trois injections a un mois d’intervalle suivies d’un rappel a 16-18 mois, est recommandée pour tous les
enfants, en combinaison avec les vaccins diphtérique, tétanique, poliomyélitique.et coquelucheux acellulaire + hépatite B.

- Un rattrapage vaccinal peut étre effectué jusqu’a I’dge de 5 ans.

A noter que le vaccin contre Haemophilus influenzae de type b introduit dans le calendrier national de vaccination depuis janvier 2007.
Schéma vaccinal

» Vaccin combiné : une dose a 2, 3 et 4 mois et une dose de rappel a 16-18 mois

» Rattrapage pour les enfants non vaccinés par un vaccin monovalent ou combiné :

- entre 6 et 12 mois : deux doses et un rappel ;

- au-dela de 12 mois et jusqu’a 5 ans : une seule dose.

Fievre
typhoide
[97,98,99]

A T’heure actuelle, on dispose sur le marché international de 2 vaccins antityphoidiques dont I'innocuité et I’efficacité ont été démontrées, a
savoir le vaccin polyosidique Vi par voie parentérale et le vaccin Ty21a par voie orale. Ce sont eux qui devraient désormais remplacer I’ancien
vaccin a germes entiers.

> Le vaccin polyosidique Vi (Typhim Vi®) : Ce vaccin est homologué pour les sujets agés de plus de 2 ans. Une seule dose est
nécessaire et le vaccin confére une protection de 7 jours apres I'injection. Pour maintenir la protection, il est recommandé de revacciner les
enfants tous les 3 ans. Le vaccin polyosidique Vi peut étre administré en méme temps que d’autres vaccins utiles chez les voyageurs
internationaux - comme les vaccins antiamaril et anti-hépatite A - et que les vaccins des programmes de vaccination systématique des enfants.
> Le vaccin Ty21a (Vivotif®, suisse) : ce vaccin a été principalement employé pour protéger les voyageurs et non pas pour lutter contre
la fiévre typhoide endémique dans les pays en développement.
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Pathologie Vaccin
Le vaccin anticholérique oral doit toujours étre utilis€ comme instrument supplémentaire de santé publique et ne peut remplacer les
mesures de lutte généralement recommandées.
Les deux vaccins sont présélectionnés par I’OMS et homologués dans plus d’une soixantaine de pays. On a montré que le Dukoral
Choléra conférait une protection de 85-90% sur le court terme contre Vibrio. choleraec O1 dans toutes les tranches d’ages, pendant 4 a 6 mois

[100,101,102]

apres la vaccination.
Son indication concerne surtout le personnel de I’aide humanitaire travaillant dans des camps de refugies en periode epidemique et les
pelerins se rendant en zone endemo-epidemique.

L’autre vaccin ,Shanchol , confére une protection plus longue contre Vibrio.cholerae O1 et O139 chez les enfants de moins de 5 ans.
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Tableau VIII : La vaccination antiméningococcique

autour d’un cas d’infection & meningocoque [103]

Sérogr Contact sans antécédent de | Contact avec antécédent de vaccination contre le
cas index d'lIM vaccination sérogroupe correspondant au cas index
Si vacciné depuis plus de cing ans avec un vaccin
conjugué
« Rappel si I'age était de moins de 5 ans a la pre-
Vaccin conjugué ¢ miere vaccination.
A partir de 2 mois + Pas d'injection si 'dge était de plusde5ansa la
+ Nourrisson de moins de premigre vaccination.
12 mois : deux injections [ P
ek suivies d'un rappel au cours EL:;;&LIL:E[:]I;S THONL: N, Eh0y A WL I
de la deuxiéme année Prcdec hl“
 hpartir de 12 mois:une | s
seule injection Si vacciné depuis plus de trois ans avec un
vaccin non conjugué (bivalent A+C ou tétravalent
AJC/Y/W135) W
Revaccination (une dose de conjugué C)
De 6 mois a 10 ans De 6 mois a 10 ans
Une dose de vaccin non Revaccination si vacciné depuis plus de trois ans (une
i conjugué bivalent A+C dose de vaccin non conjugué bivalent A+C)
A partir de 11 ans A partir de 11 ans
Une dose de vaccin conjugué | Rappel sivacciné depuis plus de trois ans (une dose
tétravalent A/C/Y/W135 de vaccin conjuqué tétravalent A/C/Y/WI35)
De 2 ans a 10 ans De 2 ans a 10 ans
Une dose de vaccin non conju-| Revaccination si vacciné depuis plus de trois ans (une
qué tétravalent A/C/YWI35 | dose de vaccin non conjugué tétravalent A/C/Y/W135)
A partir de 11 ans A partir de 11 ans
Une dose de vaccin conjugué | Rappel sivacciné depuis plus de trois ans (une dose
tétravalent A/C/Y/W135 de vaccin conjuqué tétravalent A/C/Y/W135)

Extrait de I'instruction n® DES/RIEDN33 du &7 janvier 2011 relative |a prophylazie des infections invasives 3 méningocogque.

72




Infections bactériennes estivales

Cae 4 Zones d'endémie de la figvre typhoide

I =100 cax/100 000 personnesfan :ﬁ
cd [ de 10 & 100 cas/1 00 000 persannes/an

O <10 cas 00 000 personnesfan

ubwy 5P, Mintz ED. The glabal burden of typhoid lever Bull World Heaith Organ, 2004 |

Figure 17 : Les zones d’endémie de la fievre typhoide [105]

73



Infections bactériennes estivales

Méningite 3 méningocoque®, pays ou territoires a haut risque, 2009

w CEatare dela méangle 7ones 3 hadt nsqedéipdéae W oesd et nsge d éme
* Des cas de méningite 3 méningocogue se produisent partout dans k& monde.

Sorce: (8B XM

Figure 18 : la répartition des territoires a haut risque atteints

de la méningite a méningocoque [103]
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Fait avec Phileino
hipe/ phileario, free. fr N T

I:] Ne rapporte pas les cas observés a 'OMS
Taux dineidence cumulée (pour 100 habitants, 2008-2010)
| D0l 30,0

- D |l . | Den.oot anm

[ peoran Mains de 0,001

Mo rapporte que des as biologiguament confinnds

Figure 19 : Répartition mondiale des cas déclarés de choléra
entre 2008 et 2010
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Conclusion
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Les infections bactériennes estivales sont des pathologies étroitement liées

aux variations climatiques.
Le vaccin de la fiévre typhoide n’assure une protection que dans

50 a 65% des cas dans le monde, il doit toujours étre associé a un

renforcement de I’hygiene aussi bien individuelle que collective.

Cependant, 1’éclosion du cholera est liée a I’inoculum qui, actuellement,

n’est présent que dans des situations précaires.

En outre, la méningite cérébro-spinale demeure la forme la plus grave des
méningites bactériennes, dont la vaccination est la pierre angulaire de la

prévention.
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Résume

Titre : Infections bactériennes estivales.
Auteur : TALBI Ibtissam
Mot clés : Saison estivale, Typhoide, Méningite, Cholera, Hygiene.

Les infections bactériennes estivales constituent une menace vitale pour la santé
publique, elles sont étroitement dépendantes des variations climatiques, ainsi le choléra, la
méningite bactérienne et la fievre typhoide sont fréquemment redoutés durant la période

estivale.

Le choléra évolue sur le mode endémique dans le pourtour du Golfe du Bengale, alors
qu’elle est endémo-épidémique dans de nombreux pays d’Afrique et d’Asie du Sud.
Cependant, la méningite bactérienne est probablement la maladie infectieuse bactérienne la
plus crainte en Afrique subsaharienne. Pratiquement chaque année, des épidémies mortelles et
invalidantes sévissent dans toute la ceinture africaine de la méningite, elles se produisent
toujours lorsque souffle I’harmattan, un vent chaud et chargé de poussiere. Par ailleurs la
fievre typhoide sévit en mode sporadique dans le monde, et reste un probléme majeur de santé

publique dans les pays en voie de développement.

Le diagnostic bactériologique du cholera, la fievre typhoide et la méningite bactérienne

reposent respectivement sur la coproculture, ’hémoculture et I’exploitation du LCR.

Le traitement repose essentiellement sur 1’antibiothérapie pour la méningite bactérienne

et la fievre typhoide, alors qu’elle se base sur la bonne réhydratation orale pour le cholera.

Cependant, un lavage des mains, une bonne hygi¢ne alimentaire et 1’utilisation des
installations sanitaires, restent la meilleure solution pour prévenir le cholera et la ficvre

typhoide alors que la vaccination donne une meilleure protection pour la méningite bactérie.
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Summary

Title: Summer bacterial infections.
Author: TALBI Ibtissam
Keywords: Summer season, typhoid, meningitis, cholera, hygiene.

Summer bacterial infections are a vital threat to public health , they are closely
dependent on climatic variations. Cholera, bacterial meningitis and typhoid fever are

frequently feared during the summer.

Cholera is endemic on the periphery of the Bay of Bengal, while it is endemoepidemic
in many countries in Africa and South Asia. However, bacterial meningitis is probably the
most feared infectious bacterial disease in sub-Saharan Africa. Almost every year, fatal and
disabling epidemics rampant throughout the African meningitis belt, they always occur when
blows the harmattan, a hot and dusty wind. Moreover typhoid fever is sporadic in the world,

and remains a major public health problem in developing countries.

Bacteriological diagnosis of cholera, typhoid fever and bacterial meningitis are based

respectively on the stool, blood culture and lumbar puncture.

The treatment is based mainly on antibiotics for bacterial meningitis and typhoid fever,

and on good oral rehydration for cholera.

However, handwashing, good food hygiene and the use of adequate sanitation remain
the best solution to prevent cholera and typhoid fever while vaccination provides better

protection for bacterial meningitis.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

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 [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une facon contraire aux_ lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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