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BACTERIOLOGIE 5

RESUME DU COURS DE BACTERIOLOGIE n°4  
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PARTIE 1 : LES COCCI  GRAM –

Il s’agit de Neisseria meningitidis (méningocoque responsable de la méningite) 

et de Neisseria gonorrhoeae  (gonocoque responsble d’IST)

.en diplocoque  grain de café

.G- donc de coloration rose

.aérobies

.2 espèces strictement pathogènes pour l’homme (= anormal si on les retrouve)

Certaines espèces parmi ces neisserias peuvent néanmoins constituer la flore commensale au niveau des muqueuses oropharyngées  ou génitales.

I NEISSERIA MENINGITIDIS

a) HABITAT

.Le réservoir  strictement humain est dans le nasopharynx

.Cette bactérie est fragile : elle ne survit pas dans le milieu extérieur ; donc la transmission interhumaine exige un contact rapproché

.Un portage asymptomatique est possible, il est de durée variable (joursmois) et de taux variables selon :

· L’âge : enfants, jeunes +++ 0-14 ans : 10% ; 15-20 ans : 30% de taux de portage

· La population : milieux scolaires 23% et militaires 80%

· La période de l’année : hiver /printemps (taux maximal de portage)

b) INFECTION

.1/100 000 habitants par an en France (très rare)

La dissémination de la bactérie du nasopharynx à la tête colonisatrice est exceptionnelle.

Le passage de l’état de colonisation à l’état d’infection reste inexpliqué malgré plusieurs hypothèses :

· certaines souches seraient plus aptes que d’autres

· susceptibilité individuelle (déficit en protéines du complément C5 à C9)

· facteurs favorisants (infection virale concomitante)

.il faut des contacts proches et répétés par l’intermédiaire des  sécrétions oropharyngées +++

c) POUVOIR PATHOGENE

. 90 à 95% des cas présentent une bactériémie (méningococcémie) et/ou une méningite

.La transmission interhumaine par les voies aériennes se fait à partir de gouttelettes de salive ou des mucosités nasopharyngées.

.La transmission se fait par un malade infecté ou un porteur asymptomatique +++

.temps d’incubation : 1 semaine

.Facteur de virulence : capsule polysacharidique (résistance à la phagocytose), LPS (responsable du purpura fulminans) et pilis (adhésion)

d) PHYSIOPATHOLOGIE +++

Pénétration par les voies respiratoires





Colonisation du nasopharynx





Phagocytose par les cellules épithéliales des bactéries





Translocation dans les cellules





Multiplication bactérienne





Passage de la paroi des vaisseaux sanguins





Dissémination  vers les autres organes (LCR/articulations/peau)

A partir du rhinopharynx :

 portages sains : 10 à 30% en période épidémique ; asymptomatique

péricardite / bronchopneumopathies (rares)

translocation dans le sang avec pour conséquences :

· MENINGITE si passage de la barrière hématoméningée

· PURPURA FULMINANS : avec choc septique et syndrome hémorragique (CIVD (coagulation intra vasculaire disséminée) par intermédiaire des LPS) ; on note une bactériémie élevée.

· MENINGOCOCCEMIE CHRONIQUE  avec possible atteinte des articulations, fièvre et rash ; on note une bactériémie basse (10-100 cfu/ml)

e) PATHOLOGIES :

1- MENINGITE CEREBRO-SPINALE++++

 il s’agit d’une URGENCE médicale.

· DIAGNOSTIC  CLINIQUE

syndrome méningé :triade :céphalées + raideur nuque (position en chien de fusil) +  photophobie

Et 

syndrome infectieux : frissons et fièvre à 40°

+/- nausées, vomissements, purpura pétéchial (60% cas : petits vaisseaux qui éclatent)

Il s’agit d’éléments évocateurs du méningocoque.

· DIAGNOSTIC  BIOLOGIQUE : bactériémie et biochimie

1 LCR : 

· Aspect trouble

· + de 500 éléments ; notamment + de 90% de PN Neutrophiles

· Hypoglycorachie (taux de sucre dans le LCR qui peut tomber jusqu’à 1/3 de la glycémie car les bactéries consomment du sucre : ne pas oublier de demander la glycémie pour pouvoir comparer ; la valeur normale étant à 2/3 de la glycémie)

· Hyperprotéinorachie car il y a un syndrome inflammatoire donc une augmentation du nombre de protéines dans le LCR

· Examen Direct : on peut voir des cocci G- mais dans 1/3 des cas on n’en retrouve pas en raison de la faible densité bactérienne ; donc même si l’ED est négatif on met en route le traitement sur la base des signes cliniques positifs.

2 hémocultures

3 prélèvement sur les lésions pétéchiales quand purpura fulminans

-EVOLUTION SOUS TRAITEMENT : favorable

- sans séquelle 80% des cas

- séquelles (neurologiques++) 10% des cas

2- MENINGOCOCCEMIE +++

.30-50% des malades ont une méningococcémie sans méningite 

.cela correspond au passage des bactéries dans le sang

.symptômes : fièvre / arthralgies / myalgie /rash

.75% des cas ont un purpura pétéchial qui va évoluer rapidement vers la nécrose ; il s’agit alors du purpura fulminans.

complication : état de choc sévère ; CIVD (trouble de la coagulation intra vasculaire qui se traduit par un syndrome hémorragique ; lié aux LPS ;  plaquettes  facteur 5  fibrinogène)

3- PURPURA FULMINANS+++

-Il est associé à la méningococcémie

-Il est la conséquence de la libération de l’endotoxine (LPS)

.son évolution : de l’état de choc sévère CIVD au décès en – de 12 h !!!

4- AUTRES LOCALISATIONS 

Angines, infections bronchopulmonaires (attention à bien faire des prélèvements protégés par fibroscopie afin de retrouver le germe parfois situé très profondément), endocardites, péricardites, infections ostéoarticulaires…

f) DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE :

1Prélèvements : LCR, hémocultures, lésions cutanées

2Bactériologie :

    -Cytologie et Examen Direct : cocci G- en diplocoque

    -Recherche d’Ag solubles (dans sang, LCR, urines) notamment si le patient a reçu des ATB avant ce qui peut donner une méningite « décapitée » c'est-à-dire que rien ne pousse.

NB : il s’agit de bactéries très sensibles donc les milieux de conservation doivent être préchauffés à 37° et enrichis. 

    -ATBg (antibiogramme)

    -Sérogroupage de la souche isolée dans un centre national de référence : très important pour pouvoir établir la bonne antibioprophylaxie (différente selon le sérogroupe A, B …)

    -PCR à partir du LCR ou du sérum notamment si des ATB ont été donnés au préalable car les cultures classiques ne pousseront pas.

g) EPIDEMIOLOGIE

.Maladie à Déclaration obligatoire DASS pour enquête et prophylaxie de l’entourage

.Incidence : 1/100 000 habitants par an

.concerne les enfants jeunes et les adolescents ++

.Il existe 12 sérogroupes définis par l’analyse des polysaccharides capsulaires : A, B, C, D, X, Y, Z, W135, 29E… ; le sérogroupe B concerne 70% cas  et le C 30% environ.        (ne retenir donc que les 3 1ers)

.Cas particulier du sérogroupe W135 :

   Epidémie au retour d’un pèlerinage à la Mecque en mai juin 2000 

   Taux létalité : 11% - séquelles graves : 5%

.Cas secondaires : sujets ayant été en relation avec un autre cas dans les 10 jours précédent     l’hospitalisation du cas index – délai de survenue de plus de 24 h.

h) TRAITEMENT

Amoxicilline (clamoxyl)

Mais comme il y a actuellement beaucoup de résistances à la pénicilline il y a eu un changement du traitement de référence : utilisation des C3G injectables :

CEFTRIAXONE (rocéphine)

CEFOTAXIME (claforan)

Nb : les doses sont multipliées par 2 par rapport à une infection lambda

Ou en cas d’allergie aux -lactamines :

 CHLORAMPHENICOL ; quasiment plus utilisé aujourd’hui.

i) PROPHYLAXIE

· 2 objectifs :

 Empêcher l’acquisition de la bactérie et/ou l’infection des sujets qui ont été en contact étroit avec un cas 

 Rompre la chaine de transmission d’une souche virulente en empêchant sa diffusion secondaire par des porteurs sains

· Groupes cibles :

 Contacts proches et répétés avec le cas dans les 10 jours précédents

 Collectivités  (crèches, maternelles)

· Délai de prise en charge des sujets contacts :

- délai d’incubation : 2-10 jours

- délai d’apparition des Ac : 5-12 jours

DONC, la prophylaxie au-delà de 10 jours ne présente aucun intérêt : la prise en charge doit avoir lieu dans les 24-48h après le diagnostic.

Chimioprophylaxie : RIFAMPICINE (RA) pendant 2 jours +++

.Il s’agit d’un très bon ATB prophylactique car sa concentration salivaire est élevée ; les autres molécules (péni G, ampicilline, érythromycine) sont moins efficaces.

.Contre-Indications : grossesse, hypersensibilité à la RA, maladie hépatique sévère – alcoolisme-porphyrie (car la RA est inducteur enzymatique du cytochrome p450)

.3 Effets secondaires à signaler au patient :

1- La coloration orange des urines, de la salive et des larmes

2- Le port de lentilles de contact à éviter

3- L’interaction avec les contraceptifs oraux : changer mode de contraception !!

.Pour les femmes enceintes RA remplacée par la  SPIRAMYCINE pendant 15 JOURS

 (macrolide)

Vaccination :

Elle doit être faite en parallèle avec la chimioprophylaxie :

-dans un délai maxi de 10 jours

-sur les sujets contacts (entourage du malade si le contact a été régulier-répété-proche : de + de 6 h à moins d’1 mètre ; dans les collectivités par précaution)

.efficace : protection à 90% des sujets vaccinés

.2 vaccins disponibles en France :

· vaccin antiméningococcique A + C

· vaccin tétravalent A + C + Y + W135

NB : Il n’existe aucun vaccin pour le sérogroupe B responsable de la maladie dans 70% cas !!!! d’où l’importance du sérogroupage

.La vaccination contre les sérogroupes A et C est conseillée chez les individus de – de 30 ans devant séjourner dans des zones endémiques et obligatoire pour les pèlerins se rendant à la Mecque

.Effets secondaires rares (2%) : érythème au point d’injection ; fièvre modérée

.aucune Contre- Indication

Isolement septiques dans les centres de soin :

.Chambre individuelle

.Masque pour le personnel en contact avec le malade

.Limitation des déplacements du malade ; port de masque à l’extérieur de la chambre

Mesures inutiles et à éviter :

.Désinfection rhinopharyngée

.Prélèvements rhinopharyngés des sujets contact (car possible portage asymptomatique)

.Eviction de la collectivité

.Isolement des sujets contact

.Désinfection ou fermeture d’un établissement

II NEISSERIA GONORRHOEAE =GONOCOQUE 

a) HABITAT

Il faut bien comprendre que ce gonocoque n’est pas retrouvé à l’état normal, il n’y a pas de portage sain.

Sa présence signe une IST= Infection Sexuellement Transmissible.

Il s’agit d’une bactérie fragile, qui ne survit pas dans le milieu extérieur, et qui est transmise par contact direct (rapports sexuels).

Le gonocoque est pathogène obligatoire.

Le fait d’isoler un gonocoque est pathologique, donc le portage est toujours pathologique, mais il peut être aussi dans certains cas asymptomatique.

Le porteur asymptomatique est un partenaire chez qui les pathologies dues aux gonocoques (urétrite, ou autres IST) n’auront pas forcément d’expression clinique, ce qui favorise d’autant plus la transmission. 

Facteurs de virulence : -pili ++

                                    -Adhésines : permettent l’adhésion du gono à la muqueuse.

b) CLINIQUE


1-Chez l’homme :

· Urétrite aiguë=chaude pisse=blennorragie

· Signes cliniques : Ecoulement purulent avec douleur à la miction : goutte matinale caractéristique.

· Durée d’incubation : 2 à 5 jours.

· Il existe des tableaux subaigus et des chroniques.

· Il existe quelques cas asymptomatiques.

· Sans traitement, on peut avoir des complications telles que la prostatite ou l’épididymite.

2-Chez la femme :

· Cervicite=infection au niveau de l’endocol de l’utérus.

· Durée d’incubation : 10 jours.

· Symptomatologie qui peut évoluer à bas bruit voir asymptomatique  Problème de dissémination / de diagnostic tardif au stade des complications.

· Signes cliniques : leucorrhées (pertes blanches), dysurie, métrorragie,ménorragie

· Complications : -salpingite : infections des trompes.

                              -stérilité.


3-Infections généralisées, disséminées :

· Rares, 1 à 3 %.

· Infections bactériémiques : 

-fièvre, polyarthralgie qui, sans traitement, peut évoluer en arthrite septique. (Nombreuses demandes de recherche de gono dans les ponctions articulaires de la part des services de rhumatologie)

-2% des patients avec une gonococcie disséminée peuvent avoir une        endocardite.

· Déficit en facteurs du complément : C6, C7, C8 qui peuvent entrainer une susceptibilité à développer une infection.

4-Manifestations néonatales :

· Conjonctivite gonococcique.

· Prévention obligatoire : par instillation de collyre au nitrate d’argent, érythromycine ou tétracycline. (donne des yeux orangés aux nouveau-nés)

· Infections disséminées possibles : septicémie, méningite, arthrite.

5-Infections ano-rectales et pharyngées :

· Liées au comportement sexuel.

· Au niveau rectal on peut avoir des porteurs asymptomatiques avec un petit prurit ou des saignements.

· Au niveau pharyngé : angines ou asymptomatiques.

c) EPIDEMIOLOGIE

· Incidence en baisse depuis plusieurs décénnies. Mais elle remonte depuis peu, plutôt chez les hommes.

· Vague qui vient surtout des pays en voie de développement.

· Dans les pays développés, les cas détectés sont chez des gens venant plutôt des pays de l’est.

d) DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE


1-Les prélèvements :

· Il est préférable de faire les prélèvements en laboratoire car il y a le matériel nécessaire (spéculum, table gynécologique). Importance du milieu de transport (car germe fragile) si le prélèvement est fait en milieu clinique.

· Chez la femme : prélèvement au niveau du col+++, trompe, endomètre, urètre. L’idéal c’est de faire deux écouvillons (un pour l’examen direct et un autre pour la culture). Bien nettoyer le mucus qui recouvre le col avant prélèvement.

· Chez l’homme : prélèvements au niveau de l’urètre, on doit recueillir les urines du premier jet. (probabilité plus grande de retrouver des gonos)

Le prélèvement doit être fait avant toute miction (rendez-vous assez tôt le matin), il faut nettoyer le méat urinaire.


2-Le diagnostic :

▪Cocci gram -, en diplocoques (grains de café)

▪La culture : germe fragile donc impose un milieu enrichi et préchauffé à 37°C.

▪Identification : on regarde l’aspect des colonies, les caractères biochimiques, on peut faire une PCR, et on fait l’antibiogramme.

e) TRAITEMENT


On a une proportion de souches résistantes aux antibiotiques en augmentation.


Un des mécanismes de résistance : la β-lactamase, qui va inhiber la pénicilline G et l’amoxicilline (Péni A).


Il existe également une résistance aux Fluoroquinolones (FQ).

 Traitement des urétrites et vaginites :

Traitement dit « en dose unique » : 

- SPECTINOMYCINE en Intramusculaire +++

- CEFTRIAXONE (Rocéphine®) C3G +++

-FQ (Oflocet®)

- Céfixime (Oroken®)

 Traiter les autres localisations : notamment la localisation ano-pharyngée qui nécessite un traitement plus long, et surtout un traitement des partenaires.

f) PROPHYLAXIE

- Préservatif

- traitement des partenaires

- prophylaxie oculaire obligatoire pour les nouveau-nés. 

- isolement des nouveau-nés atteints

PARTIE 2 : LES BACILLES  GRAM +

LISTERIA MONOCYTOGENES

Il s’agit d’un Bacille gram +

a) HABITAT

.C’est une bactérie ubiquitaire, on la  retrouve  partout.

.Son réservoir est tellurique : eau, sol, végétaux.

.Elle est capable de résister au froid, elle se multiplie à 4°C, d’où les problèmes d’aliments contaminés dans les réfrigérateurs.

.Portage (comme pour le staphylocoque et le streptocoque)

.On la retrouve également chez les animaux (30% chez les ovins, porcins, bovins)

.C’est une bactérie du tube digestif.

.Elimination par les fèces.

 La listériose se transmet par les aliments contaminés : produits laitiers,  charcuterie.

=> La prévention s’effectue donc à tous les stades de la chaîne alimentaire.

b) PHYSIOPATHOLOGIE / POUVOIR PATHOGENE

       Intestin




Passage barrière intestinale




Cellules phagocytaires de la lamina propria




Lymphe, sang




Foie : étape de phagocytose par cellules de Küpfer




Infection des hépatocytes par les bactéries survivantes




Lyse des hépatocytes




Phagocytose par les polynucléaires et macrophages




Les bactéries survivantes passent dans le sang




Dissémination : au cerveau (infections méningées), placenta (infections néonatales)

Cette bactérie peut être intra ou extracellulaire, elle peut se multiplier dans les macrophages ou dans les cellules de l’hôte.

Les Facteurs de Virulence :

· Internaline : elle facilite le passage dans les cellules.

· Listériolysine O : c’est une exotoxine hémolytique qui permet à la bactérie de sortir du phagosome (lyse de la membrane) et d’aller se multiplier dans le cytoplasme.

c) EPIDEMIOLOGIE

L’évolution se fait soit sous forme sporadique, soit sous forme de véritables épidémies. (En 1992,1993 : deux épidémies dues à la langue de porc en gelée et rillettes)

Listériose=maladie à Déclaration Obligatoire.

Chez qui se manifeste la listériose humaine ?


 chez les immunodéprimés+++ :

           -femme enceinte

           -sujet âgé

           -sujet ayant une maladie ou un traitement immunosuppresseur.

La listériose est présente surtout dans les pays industrialisés.

Incidence : 2 à 7 cas /million d’habitants

Durée d’incubation : de 3 jours à 8 semaines.

On distingue deux groupes de listérioses :

>la forme materno-fœtale et néonatale.

>la forme de l’adulte, chez les immunodéprimés.

Létalité : 20 à 30%.

La listériose est à surveiller chez les femmes enceintes.

d) CLINIQUE


1-Listériose maternelle :

Cette infection se produit au cours des 2 1ers  trimestres de la grossesse.

Conséquence : avortement ou naissance d’un enfant infecté.

La gravité de l’atteinte fœtale va être fonction du délai entre infection et accouchement.


On va avoir une infection du liquide amniotique silencieuse, en règle bénine.

Le problème est que cela peut être pris pour un simple syndrome pseudo grippal fébrile (3 semaines avant l’accouchement ou l’avortement) et donc la listériose peut passer inaperçue.

Il faudra faire un interrogatoire complet pour rechercher un éventuel aliment contaminé ; dans tous les cas, la listériose sera révélée par la bactériologie.

Il faut donc faire des prélèvements et des hémocultures pour poser le diagnostic de listériose.

{De manière générale, dès que l’on a un patient fébrile, on fera une hémoculture}

FIEVRE  HEMOCULTURE


Si le diagnostic est posé assez tôt et que l’on traite la mère par des antibiotiques, l’enfant naîtra normal.


2-Listériose du nouveau-né :


.La contamination se fait par voie sanguine in utéro (grave++), ou à partir d’une infection chez la mère au niveau de l’endomètre, à partir d’un foyer endométrique secondaire.


Forme précoce (après quelques heures de vie jusqu’au 4ième jour) : septicémie, fièvre, hépatosplénomégalie, ictère, éruption maculo-papuleuse, et  2/3 des cas présentent une méningite.

 Granulomatosis infantiseptica


Malgré le traitement, on a 30% de mortalité.

Existence de séquelles neurologiques de type hydrocéphalie et retards psychomoteurs.


.La contamination peut se faire aussi lors de l’accouchement.

La phase de latence est de 5 à 10 jours.

On observe des méningites et des manifestations pulmonaires (pneumonie) ou atteintes localisées (conjonctivites)

3-Listériose de l’adulte :

- Touche plutôt les immunodéprimés avec des bactériémies (sans atteinte du SNC)

- Chez les immunocompétents, on aura des infections du SNC avec des méningites (+++), encéphalites, et méningo encéphalites (+++).

e) PRELEVEMENTS


Pour la listériose materno fœtale :

Chez la femme enceinte :     -hémocultures +++

-Amniocentèse : prélèvement de liquide amniotique s’il n’y a pas encore eu rupture des membranes.

-Fragment placentaire

Chez le nouveau né : - prélèvement de sang

                                - LCR

                                - sécrétions nasales

                                - sécrétions pharyngées

                                -méconium

                                -liquide gastrique



          - prélèvement chez la mère : sécrétions vaginales et placentaires


Pour la listériose de l’adulte :

Prélèvement de sang, de LCR.

f) DIAGNOSTIC

· On observe le LCR : Aspect trouble, purulent, mais il peut aussi être clair.

· Cytologie de type panaché : quand on compte les éléments, on a des proportions comparables de polynucléraires et de lymphocytes.

· ED : on retrouve des Bacilles gram +, en paire ou courtes chaînettes, anaérobie.

· Protéinorachie > 1g/l car on a une réaction inflammatoire méningée. (les protéines sont augmentées)

· Glycorachie normale +++. Attention, il faut demander en parallèle la glycémie, car cela nous permet de calculer la glycorachie.

Glycorachie= 2/3 de la glycémie.

g) TRAITEMENT

.Traitement d’une méningite à Listéria par de l’ AMOXICILLINE +++ associé à un aminoside, la  GENTAMICINE.

.Durée du traitement : quelques semaines.

.En cas d’ allergie aux β lactamines : BACTRIM®

.Pour les méningites, il faut trouver des antibiotiques qui passent bien la barrière hématoméningée.

Note importante : il existe une résistance de la listéria aux C3G et aux FQ.

Donc devant une méningite dont on ignore le germe responsable (cela peut être du à la listéria, mais aussi à un méningocoque), alors on va utiliser le traitement CCA : « Chef de Clinique Assistant »

Qui signifie : Clamoxil Claforan Aminoside

Le Clamoxil pour la listéria.

La Claforan® (céfotaxime : C3G) pour le méningocoque.

L’aminoside synergétique des deux autres.

h) PREVENTION

-surtout pour les femmes enceintes, personnes âgées immunodéprimées, 2 conseils à suivre :

 Éviter de consommer les aliments les plus fréquemment contaminés, les légumes crus, le fromage au lait cru.

 Respecter les règles d’hygiène alimentaire: règle de la chaîne du froid (4°C), dates de péremption.

�
STAPHYLOCOQUES


.dorés (à coagulase +)


.à coagulase -�
�
ED (examen direct)�
Cocci en amas/tétrade�
�
DIAGNOSTIC�
Coagulase détermine s’il s’agit d’un staph doré + ou d’un staph à coagulase -�
�
HABITAT�
Commensal  (cad pas strictement pathogène ; pas forcément de signes cliniques ; portage sur la peau et les muqueuses ; c’est dans le nez que l’on va le rechercher car c’est là qu’il y en a le plus) �
�
FDV (facteurs de virulence)�
.capsule


.toxines


 plutôt pour le staph doré car le staph à coagulase – est plutôt opportuniste�
�
CLINIQUE�
Syndrome suppuratif: multiplication bactérienne


habitatsanglocalisations secondaires


.infections cutanéo muqueuses (furoncle-cellulite…)


.septicémie


.infection du SNC / endocarde /articulations…


Syndrome Toxémique : dû aux toxines�
�
TTT (traitement)�
Si profil METI S :


.Oxacilline


+/- Gentamycine (aminoside de choix si cocci G+)





ou si allergie aux B lactamines :


.glycopeptides


.macrolides (NB : bactériostatique donc à ne pas utiliser pour les infections graves comme une septicémie par ex)


.fluroquinolones


.bactrim





Si  METI R :


.Glycopeptides (Vancomycine par ex)


+/- Gentamycine





ou une de ces 3 molécules qui marchent bien :


.fosfomycine


.rifampicine


.acide fusidique


 toujours en Bi thérapie + B lactamines ou Glycopeptides


ou si patient allergique aux glycopeptides et ne supporte pas voie IV :


Teicoplanine qui peut être administré en IM


NB : fluoroquinolones ne marchent pas dans 95% cas


�
�



�



STREPTOCOQUES


�
�
ED (examen direct)�
Coccis G+ en chaînette�
�
DIAG�
Pour différencier les différents streptocoques on va regarder l’hémolyse et l’agglutination après culture sur gélose.


. Hémolyse : peut être alpha ; beta ou rien du tout


. Agglutination : permet de rechercher l’Ag polysaccharidique (A, B, C…) ; s’il n’y a pas d’agglutination c’est qu’il s’agit de streptocoques oraux, pneumocoques ou entérocoques


�
�
HABITAT �
A : nasopharynx


B : génito urinaire (donne inf néo natales)


C :


D :


Pneumo : voies respiratoires


Entéro : intestin/ tube digestif/voies urinaires





Et  peau et muqueuses pour tous !!


�
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FDV (facteurs de virulence)�
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