MORSURE DE CHIEN CHEZ UN PATIENT
SPLENECTOMISE
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RESUME : Les auteurs présentent un cas d’infection sévére a
Capnocytophaga canimorsus dans les suites d’une morsure de
chien chez un patient splénectomisé. Ils rappellent les diffé-
rentes présentations cliniques de cette infection. Le traitement
et la prévention sont également abordés. Les auteurs profitent
de ce cas clinique pour insister sur la prise en charge, d’une
part, du patient splénectomisé et, d’autre part, du patient
mordu par un chien, un chat ou un homme.

CAS CLINIQUE

M. C., 27 ans, se présente aux Urgences pour
toux seéche, hyperthermie et malaises digestifs.
Ces symptomes sont apparus environ 48 heures
apres avoir été mordu par un chien.

Dans ses antécédents, nous retiendrons une
splénectomie a I’4ge de 17 ans dans les suites
d’un traumatisme.

Le patient est pyrétique (38°C). Le reste de
I’examen clinique est strictement normal et le
patient ne présente notamment aucune trace de
morsure.

La biologie et la radiologie thoracique a 1’ad-
mission sont sans particularité. Une hémoculture
est prélevée.

En 12 heures, 1’état clinique du patient se
dégrade. Des vomissements, une diarrhée 1ége-
rement sanglante, une hypotension, une cyanose
des extrémités et un état stuporeux s’installent
progressivement.

La biologie met alors en évidence un syn-
drome inflammatoire significatif (CRP a 187
mg/l, normale : 0-6 mg/l), une insuffisance
rénale (urée 1,6 g/l, normale : 0,17-0,55 g/l;
créatinine 35 mg/l, normale : 7-13 mg/l) ainsi
qu’un bilan compatible avec une coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) (plaquettes :
44.000/mm?, normale : 170-400.000/mm?; fibri-
nogene 1,3 g/l, normale : 2,3-4,3 g/I; INR : 2,12,
normale : entre 1 et 2; TCA : 134 sec., normale :
25 a 44; D-dimeres 18.010 mg/l, normale :
< 200). Les CT-Scan cérébral et thoracique sont
normausx.
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ASPLENIC PATIENT BITTEN BY A DOG

SUMMARY : We present a case of Capnocytophaga canimorsus
fulminant infection linked to a dog bite in a splenectomized
patient. Capnocytophaga canimorsus is a gram-negative rod
that typically causes septicaemia with disseminated intravascu-
lar coagulation in both immunocompromised and immunocom-
petent hosts. It is associated with high mortality. We also
reviewed the litterature and provide some recommendations on
the management of bite wound as well as on both prevention
and treatment of infection in asplenic state.
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Le CT-Scan de I’abdomen est compatible avec
une iléite et une pancolite d’origine infectieuse.

Le patient est placé sous antibiothérapie a
large spectre (méropénem, lévofloxacine). Les
mesures hémodynamiques (Swan Ganz) sont
compatibles avec un choc septique nécessitant
I’administration de dobutamine, de norépiné-
phrine et secondairement d’hydrocortisone. Une
ventilation mécanique est rapidement entreprise
et la CIVD est traitée classiquement (héparine
de bas poids moléculaire simple dose, transfu-
sion de plasma si saignement).

Dans un premier temps, 1’évolution du patient
est marquée par le développement d’une insuffi-
sance rénale nécessitant un recours a une CVVH
(““continuous veno-venous hemofiltration™) et
par un purpura et une atteinte ischémique des
extrémités se compliquant d’un syndrome des
loges au niveau des membres inférieurs et supé-
rieurs; cette complication a nécessité la réalisa-
tion d’une fasciotomie et secondairement d’une
amputation de l’index gauche et des deux
jambes sous le genou.

Plusieurs hémocultures étant positives pour
un bacille Gram- appelé Capnocytophaga cani-
morsus, 1’antibiothérapie est simplifiée (ampi-
cilline - acide clavulanique).

Lévolution au niveau infectieux, respiratoire,
hémodynamique et biologique est lentement
favorable. Le patient est progressivement sevré
des catécholamines et de la ventilation méca-
nique et aprés deux mois d’hospitalisation aux
soins intensifs, le patient quitte le service pour
entamer sa revalidation.

CAPNOCYTOPHAGA CANIMORSUS :
CLINIQUE ET DIAGNOSTIC

C’est en 1976, que Bobo décrit pour la pre-
micre fois un cas de septicémie avec méningite
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survenant aprés une morsure de chien, ou est
mis en évidence un bacille Gram- jusqu’alors
inconnu (1). Buttler décrit ensuite une série de
17 cas de septicémie a bacille Gram- dans les
suites d’une morsure de chien. Il sera, égale-
ment, le premier a remarquer ’incidence plus
¢élevée de cette infection chez le patient splénec-
tomisé (2).

Capnocytophaga canimorsus est le terme
attribué a ce bacille Gram-, anciennement
appelé DF2 (pour “dysgnonic fermenter”) au vu
de ses caractéristiques bactériologiques : culture
lente et difficile (“dysgonic”), besoin en COx.
Le Capnocytophaga canimorsus est retrouvé
dans la flore buccale chez 17 % des chiens et des
chats (3-6). Weaver souligne, par la suite, la res-
semblance entre cette bactérie, le bacille DF2-
like (autre germe commensal de la flore buccale
des chiens et des chats responsable de surinfec-
tions localisées aprés morsure) et les 3 bacilles
du genre Capnocytophaga (ou DF1) (Capnocy-
tophaga ochracea, sputigena et gingivalis)
germes commensaux de la flore buccale
humaine (7). En 1989, Brenner propose d’inté-
grer les bacilles DF2 et DF2 like dans le genre
Capnocytophaga en leur attribuant les qualifica-
tifs canimorsus et cynodegmis (morsure de
chien en latin et en grec) (3).

Dans 60 % des cas, ’infection a Capnocyto-
phaga canimorsus survient aprés une morsure
ou une griffade d’animal. Un contact étroit avec
I’animal est parfois uniquement rapporté
(exemple classique de 1’animal 1échant les plaies
de son maitre). Dans plus de 90 % des cas, 1’ani-
mal en question est un chien. Dans les 10 % res-
tant, il s’agit d’un chat (3, 4, 8-12). La majorité
des infections survient sur un terrain d’immuno-
suppression : patient asplénique (10 a 30 %),
alcoolique (17 a 25 %) ou traité par chimiothé-
rapie ou corticoides (5 %). 30 a 40 % des infec-
tions surviennent chez des patients sains (3, 5, 8,
9,12-17).

Habituellement, I’infection se déclare 48 a 72
heures apres la morsure, mais on décrit des cas
plus tardifs (8, 9). Le patient se présente, géné-
ralement, dans un état septique franc (hyperther-
mie et syndrome inflammatoire biologique).
L évolution vers le choc septique est fréquente
(30 %). Les autres complications rencontrées
sont les suivantes : coagulation intravasculaire
disséminée (35 % des cas), insuffisance rénale
aigué (30 %), ARDS (acute respiratory distress
syndrome) (20 %), atteinte digestive ischémique
(10 %), insuffisance surrénalienne aigué (Water-
house-Friedrichsen) (8, 9, 11, 17, 18). Certains
auteurs décrivent, également, un syndrome uré-
mique-hémolytique (insuffisance rénale aigué

avec anémie hémolytique et thrombopénie sans
coagulopathie ). Un traitement par plasmaphé-
rese peut alors étre envisagé mais n’a pas prouvé
son utilité (17, 19-23). Les 1ésions dermatolo-
giques sont multiples, mais on retrouve princi-
palement des Iésions de type purpura.
Lévolution vers la gangréne des extrémités et le
recours a une amputation est décrit dans environ
15 % des cas (8, 17). On décrit, également, des
cas de méningite associée (avec culture de LCR
positive pour Capnocytophaga), d’endocardite,
d’arthrite et de péritonite (2, 8, 9, 11, 17, 24).
Dans la grande majorité des cas, 1’infection est
systémique. Cependant, signalons quelques cas
isolés d’atteinte au niveau ophtalmologique (blé-
pharite, kératite, infection de cornée) (25, 26).

Le taux de mortalité de I’infection n’est pas
négligeable et avoisine les 30 % (8, 9, 11, 12,
17). La mortalité serait aussi - voire plus - élevée
chez le patient sain que chez le patient prédis-
posé (8, 12).

Le diagnostic bactériologique n’est pas aisé.
Morphologiquement, le Capnocytophaga est un
bacille Gram- sans flagelle d’une longueur de 1
a 4 mm (3). Pexamen morphologique reste
important car la croissance du bacille in vitro est
lente (en moyenne 4 a 5 jours). De plus, la crois-
sance est facilement inhibée par une antibiothé-
rapie préalable (8, 9, 11, 15). La croissance est
accélérée dans une atmosphere enrichie en CO2
(24 a 48 heures) (8, 27). En cas de culture posi-
tive a Capnocytophaga, 3 tests biochimiques
permettent le diagnostic différentiel entre les
especes de Capnocytophaga (test oxidase, cata-
lase, arginine dihydrolase positives dans le cas
de canimorsus) (3, 11).

PREVENTION ET TRAITEMENT

Les études in vitro montrent que le Capnocyto-
phaga canimorsus est sensible aux B-lactamines
(pénicilline, amoxycilline, céphalosporines de
e, 2%me ot 3m oénérations, imipénem). La sensi-
bilité a 1’aztréonam est, par contre, discutée. Les
premiers auteurs ne montrent pas d’activité 3-lac-
tamase du Capnocytophaga canimorsus (contrai-
rement aux autres especes de Capnocytophaga),
mais cette affirmation a été revue récemment (8,
28, 29).

Le germe est également sensible au chloram-
phénicol, a la doxycycline, aux quinolones, a
I’érythromycine et a la clindamycine. Par contre,
la souche est résistante a la polymyxine, au métro-
nidazole, a la fosfomycine et aux aminosides. La
sensibilité in vitro au triméthoprime-sulfamé-
thoxazole varie selon les auteurs (2, 30, 31).
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Dans tous les cas de morsure, un débridement
et un ringage au liquide physiologique de la plaie
restent les premiéres mesures a prendre. La
suture des plaies profondes est discutée. La pré-
vention par antibiotiques semble logique chez
tous les patients a risque (splénectomie, alcoo-
lique, cortico- ou chimiothérapie, diabétique) (8,
13, 17, 32-34). La prévention systématique chez
les patients sains peut se discuter. Certains
auteurs la préconisent d’emblée (32, 35, 36).
Nous sommes plutot d’avis de ne traiter que si la
blessure est profonde, si le patient consulte dans
les 8 heures ou si c’est la main, le pied et/ou le
visage qui sont touchés (33, 34, 37-39).

En prévention, 1’association amoxycilline/
acide clavulanique est souvent préférée en cas de
morsure animale vu son activité additionnelle
sur le staphylocoque et, surtout, sur les anaéro-
bies (autres germes pouvant étre a 1’origine d’in-
fection post-morsure : voir plus loin).

Le traitement durera 3 a 5 jours (et plus si
I’évolution n’est pas favorable). Les tétracy-
clines (doxycycline) sont utilisées en cas d’aller-
gie a la pénicilline (8, 13, 24, 32-34, 38-40).

L antibioprophylaxie ne prévient pas tout
risque de développement d’une septicémie. Le
suivi clinique doit donc étre poursuivi attentive-
ment (9).

Le traitement d’une infection a Capnocyto-
phaga canimorsus réside en une antibiothérapie
précoce qui sera toujours, vu la lenteur des cul-
tures, empirique dans un premier temps.

Le traitement de choix en cas d’infection a
Capnocytophaga canimorsus prouvée par hémo-
cultures est la pénicilline G (5, 8,9, 11, 14, 17,41,
42). Des cas de résistance a la pénicilline G ont
cependant été décrits (production de B-lactamase)
et une adaptation sur base de 1’antibiogramme
sera donc toujours a envisager (6, 8, 28).

Par ailleurs, toutes les autres mesures “sup-
portives” seront mises en ceuvre si nécessaire
(dialyse si insuffisance rénale aigué, traitement
de la CIVD, catécholamines si choc, éventuelles
plasmaphéreses si syndrome urémique hémoly-
tique...).

PRISE EN CHARGE DU PATIENT
SPLENECTOMISE

Le risque cumulé d’infection suffisamment
sévere pour nécessiter une hospitalisation chez
un patient splénectomisé est de 33 % a 10 ans.
Les infections sévéres sont majoritairement
retrouvées dans les deux années qui suivent la
splénectomie mais le délai peut étre beaucoup
plus long (plus de 40 ans) (42).

Si la nécessité d’une vaccination anti-pneu-
mocoque chez le patient splénectomisé est bien
connue, le reste de la prise en charge peut étre
source de probleme (43). Le patient splénecto-
misé est particulierement sensible aux germes
encapsulés (streptococcus pneumonae, haemo-
philus influenzae et neisseria meningitidis),
mais également au Capnocytophaga canimorsus
et aux parasites intra-érythocytaires (principale-
ment Babesia microti et malaria).

Les différentes mesures a prendre chez les
patients splénectomisés sont rappelées dans le
tableau I. Encore une fois, il est utile de rappeler
qu’aucune prophylaxie n’est efficace a 100 %
(42-44).

TABLEAU I. PRISE EN CHARGE DU PATIENT SPLENECTOMISE.

- Antibiothérapie prophylactique chez les enfants pendant 2 a 5 ans ou
jusqu’a I’age de 21 ans (amoxicilline/acide clavulanique, trimétho-
prime/sulfaméthoxazole, céfuroxime).

- Le vaccin anti-pneumocoque doit étre administré sauf en cas de fievre ou
de grossesse (efficacité 70 a 80 % chez I’adulte, moindre efficacité chez
I’enfant).

Idéalement, débuter 15 jours avant la splénectomie.

Rappel : si age < 10 ans => rappel apres 3 ans
si age > 10 ans => rappel apres 5 ans
rappel plus t6t si insuffisance rénale, dépranocytose, hypo-
gammaglobulinémie, syndrome néphrotique.

- Envisager les vaccins anti-Haemophilus et méningocoques (idéalement 14
jours avant la splénectomie).

- Informer le patient, et 1’engager a consulter un médecin en cas de morsure
d’animal (chien, chat) ou de voyage en zone endémique de malaria ou
de babésiose.

PRISE EN CHARGE DU PATIENT MORDU PAR
UN ANIMAL

Aux USA, la mortalité globale liée a une mor-
sure animale est de 6,7 par 100 millions d’habi-
tants alors que 1’on estime qu’un américain sur
deux sera mordu par un animal au cours de son
existence. On estime a pres de 1.000 le nombre
de consultations journalieres aux urgences pour
morsure de chien. Toutefois, 81 % des morsures
seront mineures et n’entrainent donc pas de
consultation médicale (32, 45). Aux Pays-Bas,
entre 50 et 100.000 patients par an mordus par
un chien consulteront un médecin (13).

Les infections post-morsure de chien sont les
plus fréquentes (80 a 90 %) (32, 38). Elles sont
souvent polymicrobiennes (anaérobies et aéro-
bies dans 50 % des cas) : staphylococci, strepto-
cocci o— et 3-hémolytiques, corynébacterium,
pasteurella (germe le plus fréquemment
retrouvé), moraxella, neisseria, weeksella bacte-
roides, fusobacterium, prevotella, porphyromo-
nas, peptostreptococcus, veillonella (32, 38-40,
46). Les mesures a prendre en cas de morsure de
chien ont déja été décrites.
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Les morsures de chat sont les 2 plus fré-
quentes en terme d’incidence (5 a 15 % des mor-
sures aux Urgences). Elles sont plus souvent
responsables d’infection que les morsures de
chien (30 a 80 % versus 2 a 30 %). Les germes
en cause sont les mémes que pour les morsures
de chien mais insistons sur la plus grande fré-
quence d’infection a pasteurella (75 % versus
50 % pour une morsure de chien) et la possibi-
lit¢ d’une infection & bartonella henselae apres
griffade. Exceptionnellement, une morsure de
chat peut, également, transmettre la tularémie, la
peste, la sporotrichose ou la blastomycose. Le
traitement antibiotique prophylactique sera plus
systématique en cas de morsure de chat. ’asso-
ciation amoxicilline/acide clavulanique (doxy-
cycline si allergie) durant 3 a 5 jours est,
également, le premier choix. Rappelons ici
qu’en cas de morsure de chat, de chien ou d’un
autre animal sauvage, la question d’une éven-
tuelle transmission de la rage doit se poser (ani-
mal particuliecrement agressif, zones a
risque,...). A ce propos, il est également impor-
tant de rappeler que le nettoyage précoce de la
plaie empéche la transmission de la rage dans
pres de 90 % des cas. Si le risque reste néan-
moins important, une immunisation passive sera
initiée. Enfin, un rappel de tétanos sera envisagé
bien que le risque d’infection soit minime (que
ce soit pour les morsures de chat ou de chien)
(32, 33, 38, 40).

Les morsures d’origine humaine (bagarre ou
pratiques sexuelles) sont les 3™ plus fréquentes
(3,6 2 23 % des consultations aux Urgences pour
morsure). Elles sont a I’origine de surinfection
dans 10 a 50 % des cas. Le taux de surinfection
varie avec I’étendue et la profondeur de la bles-
sure. Avant I’¢ére des antibiotiques, 20 % des
blessures par morsure humaine requerrait une
amputation. Plus de 42 bactéries ont été décrites
dans la flore buccale humaine normale et plus de
190 en présence d’une gingivite. La bactériolo-
gie d’une morsure humaine est donc potentielle-
ment complexe. Les germes les plus
fréquemment retrouvés sont : bactéroides, pre-
votella, porphyromonas, peptostreptococcus,
fusobactrium, veillonella pour les anaérobies et
staphylococcus aureus, staphylococcus epider-
midis, corynebacterium et eikenella corrodens
pour les aérobies. Les organismes suivants sont
rarement transmis : actinomyces, clostridium
tetani, hépatite B et C, herpes simplex, myco-
bacterium tuberculosis, treponema pallidum. La
transmission du virus HIV aprés morsure
d’homme a déja été décrite (47) et le risque ,bien
que faible, existe surtout si la morsure est pro-
fonde ou s’il existait déja une plaie a I’endroit de
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la morsure (48). Une prise en charge est des lors
a recommander.

Le traitement d’une morsure d’homme par
antibiothérapie est également plus systématique
(en tous cas si la morsure est quelque peu pro-
fonde). Ici aussi, I’association amoxicilline/
acide clavulanique (doxycycline si allergie a la
pénicilline) est un bon choix. Un rappel téta-
nique est également utile dans ce genre de mor-
sure (32, 38).
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