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A-BACTERIES ANAEROBIES

Définitions : bactéries qui arrivent à  se multiplier sans avoir besoin d’utiliser l’O2 de l’air, de plus l’air est toxique pour ces bactéries, si elles restent en contact trop longtemps avec lui.

Classification :


Flore exogène d’origine tellurique
Flore endogène commensale

Ou

Flore de Veillon

Habitat
-Sol, plantes

-Intestin de mammifère
-Cavités naturelles avec muqueuses (bouche, poumons, intestinales…)

Aspect
Bacille G+  Clostridium
Variés : Coques G+/-

  Bacille G+/-

Formes spiralées : Spirochètes, Spirilles

Sporulation
Présence de spore
Absence de spore

Facteur pathogène
Toxines : Protéines exogènes et antigéniques 
Multiplication

Enzymes : produites en grande quantité qui vont aller détruire les tissus.

Absences de toxine.

Clinique
Gangrènes gazeuses (évolution rapide)

Pathologies spé. de l’espèce bactérienne. Ex : tétanos
Infections pyogènes putrides.

Locale ou généralisée dans l’organisme

Rq :    Sporulation = capacité à se transformer en forme de résistance de la bactérie (la spore) ce qui lui permet survivre dans des conditions défavorables jusqu’à la survenue de nouvelles circonstances propices à la réactivation (germination).

           Toxines = substances toxiques qui vont diffuser dans l’organisme surtout pour les Clostridiums.

I-CLOSTRIDIUM :


1-CLOSTRIDIUM perfringens :


Il vit dans le sol et est capable de sporuler, mais dans des conditions favorables, il sera réactivé. Il existe sous 5 sérotypes  A,B,C,D,E.

Pouvoir pathogène :


Lié à la production de nombreuses enzymes:

♠Lécithinases : dégrade les membranes des cellules (cellules musculaire, cellules de l’hypoderme) donc provoque l’hémolyse, myonécrose… 



♠Entérotoxines : retrouvés dans les toxi-infections alimentaires.



♠Toxines β : entérites nécrosantes chez le nouveau né (rare).

Clinique :

      ♠Le type A est d’évolution rapide et peut provoquer :


-gangréne gazeuse= choc septique à C. perfringens anciennement retrouvé dans les tentatives d’avortements (hors la loi) avec une mauvaise hygiène donc femmes tuées par hémolyse.


-toxi-infection alimentaires (guérit tout seul).

      ♠Le type C est responsable de l’entérite nécrosante du nouveau né.

Le diagnostic direct :


- La mise en culture se fera dans des conditions d’anaérobioses donc il faut un milieu de culture spécifique.


- Facile à cultiver car le Clostridium perfringens est relativement aéro-tolérant.

Le TTT préventif:

-Gangrène gazeuse :




 ♦ le mieux c’est de les éviter mais surtout il faut bien nettoyer les plaies 


voire utiliser la chirurgie.




 ♦ Préventions par ATB : Pénicilline G qui est très active.


-Pathologie alimentaire : contrôle vétérinaire dans les abatages, faire attention à une bonne conservation des aliments. La guérison se fera toute seule avec une réhydratation adaptée (ttt symptomatique).

Le TTT curatif :


- Gangrène gazeuse :


♦ par chirurgie(+++) en retirant tous les tissus nécrosés 



♦ antibiothérapie Pénicilline G (à forte dose) + Aminosides +/- Flagyl.


♦ L’oxygénothérapie hyper bar peut être utilisé au niveau du tronc car que ce sont des bactéries anaérobies mais son utilisation est discuté.

- Entérite nécrosante :


♦ seule la réanimation et la chirurgie peuvent être efficace.


2-CLOSTRIDIUM tétani : (maladie à déclaration obligatoire)


Bacille G+ anaérobie stricte qui est capable de sporuler.


La forme végétative (produite par la spore) donne une toxine la tetanospasmine qui va venir au niveau de la jonction synaptique de la moelle épinière. Elle inhibe les inhibiteurs des motoneurones α qui activent les muscles, ce qui provoque des contractures par sollicitation des muscles en continu.


 Au départ les contractures sont localisées, anarchiques, au niveau de la face puis ensuite ont tendance à progresser et à se généraliser pour donner des contractures de tous les muscles. 

Diagnostic : il se fait par la clinique. Cela va donner un faciès sardonique et une attitude en opisthotonos (rectitude inclinée vers l’arrière).

FDR : le jardinage est l’activité la plus à risque pour contracter un tétanos. Car souvent les personnes âgées jardinent en culottes courtes avec des ulcères variqueux. 

LE TTT préventif :



♦bien traiter les plaies aussi minimes soient-elles : hygiène.



♦Vaccinothérapie : mécanisme de défense actif, durable dans le temps, avec action retardée, fait par l’organisme lui même. Le vaccin est obligatoire. On le fait en règle générale à partir du 3éme mois de la vie suivit de 3 injections à 1 mois d’intervalle avec un rappel à 1 an, 5 ans puis ensuite tout les 10 ans.



♦Sérothérapie : protection immédiate, passive et limitée dans le temps (2-3 semaines). On injecte alors au patient des IgG spécifiques humaines.

Il n’y a pas de risque de transmission du tétanos entre individu.

Mais il faut savoir que 50% des personnes infectées par le tétanos en meurent. Le taux de personnes infectés en France est faible.

La réanimation sera le  moyen majeur de TTT.


3-CLOSTRIDIUM botulinum :


Retrouvé dans le sol et l’intestin de certains animaux, donc contamine les plantes et les animaux qui mangent ces plantes.

La contamination peut se faire par ingestion de végétaux, produits dérivés de porc (jambon artisanal) et conserves (surtout asperges car elles sont bien enfouies dans la terre et souvent mal nettoyées avant de les mettre en conserves).


Attention la toxine botulinique peut provoquer des troubles important même en faible quantité.

Le botulisme alimentaire :


-toxi-infection par la bactérie sous forme végétative, qui va se fixer sur la plaque motrice et empêche l’Ach. de fonctionner. Ceci provoque des paralysies qui commencent au niveau de la face:


- paralysies oculaires = sensation de diplopie


- qui vont progresser vers la partie inférieure du corps et provoquer des paralysies symétriques.

Rq : Il n’y a pas de fièvre ni de manifestation cérébrale car la toxine ne passe pas la BHE.

Le botulisme cutané : 


-il est visible chez le toxicomane, du à un manque d’asepsie.

Le botulisme endogène :

- chez les enfants de moins de 1 an, provoque une colonisation de l’intestin, par les spores qui se transforment en formes végétatives donc vont produire des toxines.

Diagnostic :

Par mise en évidence de la toxine dans ces différentes formes pathologiques


Botulisme alimentaire : dans l’alimentation, dans le sang (mais il faut un prélèvement d’au moins 40 ml), dans les selles et vomissements.


Botulisme cutanée : mise en évidence par PCR dans du pus prélevé sur les plaies.

TTT :

Réanimation jusqu’à ce que la toxine soit complètement évacuée de l’organisme, on notera qu’il faut une grande surveillance et un contrôle permanent au sein du service de réa même si le patient ne se présente pas encore en état critique car il peut évoluer très vite vers un état critique.


4-CLOSTRIDIUM difficile : (G+ anaérobie)

On le retrouve dans l’intestin de l’organisme humain.

Il existe des porteurs sains (3% des adultes et 50% des enfants).

Pathologie:

   - colites pseudomembraneuses (lorsque l’on observe les muqueuses du grêle ou du colon, on voit une pellicule qui se développe sur la muqueuse). Sur 100 colites pseudomembraneuses il y en à 90 lié à C. difficile.

   - diarrhées post antibiothérapie, qui seront ensuite souvent suivit de colites pseudomembraneuses voire d’un choc septique. Elle est produite après une antibiothérapie car c’est elle qui est responsable du développement du pouvoir pathogène de la bactérie. Dans 25% des cas elles sont liées à C. Difficile. 

Production de toxines :


-type A : augmentation des sécrétions liquides dans l’intestin qui vont s’accumuler.


-type B : cytotoxicité donc provoque la lyse des cellules de l’intestin, qui évolue vers des inflammations et des infections redoutables.

Diagnostic :


Mise en évidence: -des toxines dans les selles par méthode ELISA




       -des bactéries par culture sur des milieux spéciaux qui permet aux colonies qui poussent de dégager une odeur caractéristique de crottin de cheval (c’est le meilleur test selon le prof ; vous voyez ce qui vous reste à faire ☺).




       -test de toxicité sur certain type de cellule (difficile à réaliser).

TTT : 


-arrêt de l’ATB  responsable du déclenchement du pouvoir pathogène.


-on fait ingérer des ATB comme Vancomycine (Glycopeptide) ou Métronidazole (Flagyl®).


- la réanimation peut s’imposer si l’évolution du patient se dégrade.

II- FLORE DE VEILLON ou FLORE ENDOGENE COMMENSALE :


Ce sont des commensaux opportunistes qui peuvent devenir pathogènes.

Pouvoir pathogène :

Ils provoquent des suppurations :



-abdominale : péritonite post appendiculaire, abcès sous phrénique,



-péri rectale, infection du petit bassin.



-infection ou abcès pulmonaire (donne une haleine fétide)



-buccales



-infection ORL



-abcès cerveau



-généralisation possible à l’organisme = bactériémies s’accompagnant de manifestation clinique comme Syndrome Inflammatoire de Réponse Systémique (SIRS) ou de sepsis +/- sévère et peu aller jusqu’au choc septique.


1-BACILLES GRAM-

►Bactéroïdes fragilis :

C’est le plus fréquente car il résiste mieux à l’O2 de l’air.

Il est lentement évolutif.

Ils produisent des enzymes, les β-lactamases qui sont une céphalosporinase donc vont s’attaquer préférentiellement aux Céphalosporines. Mais il y a des anomalies de cette β-lactamase, elle est sensible à l’ac. Clavulanique (ac. Clav). Donc il faudra utiliser des ATB associés à l’ac. Clav comme Augmentin®( amoxicilline +ac. Clav), Timantin®(Ticarciline +Ac. Clav), Tazociline® (Piperaciline + Tazobactam).

►Fusobacterium necrophorium :


- Provoqué par une angine, il y a alors une thrombophlébite qui apparaît où se loge des bacteries. Il y a alors passage dans le sang, pour aller ce localiser dans les poumons, puis ce transformer en infarctus pulmonaire = pneumonie. Mais cette pathologie n’est plus d’actualité car lorsque Fusobacterium necrophorum vient se loger dans la gorge où il est de suite fusillé par les ATB.


- Angine de Vincent : Angine qui se manifeste par une ulcération douloureuse au niveau des amygdales. C’est une angine nécrosante que l’on peut reconnaître à l’examen direct au microscope.

 bacilles G- allongés et fusiformes associé aux spirines.

La bactérie est sensible à la pénicilline.

►Mobil uncus : (bactérie incurvée en coup d’ongle)


Retrouvé sur les muqueuses vaginales, et présent en majorité dans les vaginoses (souvent dues à un déséquilibre de la flore vaginale) où il  est retrouvé en grande quantité.

Le TTT se fera par un anti-anaérobie sous forme d’ovule.


2-BACILLE G+ 

►Propinibacterium :


-P.acnes : au niveau de la peau donc il est possible de le retrouver sur de nombreux 
prélévement car il y a une contamination élevée des prélèvements par cette bactérie.


-P.actinomyces : donnent des pus avec des grains qui sortent de la plaie avec des 
couleurs différentes en fonctions de l’espèces de P.actinomyces .


3-COQUES G+

►Peptococcus : bactéries arrondies G+, qui ressemble au Staphylocoque au microscope. Mais ce ne sont pas des staph.

►Peptostreptococcus : bactéries arrondies G+ ressemblant aux Streptocoques par leurs dispositions en chaînettes. Mais ce ne sont pas des strepto.

4-TTT :

Il faut un TTT actif  sur les bactéries anaérobies :


-Pénicilline G® (Benzil-pepsine-sodique)


- metronidazole (ces deux là sont les principaux lors des traitements)

-Augmentin®(amoxilline + ac. Claulinique)


-Tazociline®(Piperaciline + tazobactam)


-Céfotaxine (C2G) surtout dans un cadre préventif.


-Imipénem (Tiénam®)


-Clindamicine (Dalacine®) → famille des macrolides.


-Vancomycine → famille des glycopeptides.


-Rifampicine (pas très utiles chez les anaérobies).

CHLAMYDIAE


Ne peuvent se développer que si elles entrent dans une cellule eucaryote (cellule hôte) pour utiliser son ATP et ainsi se développer. Car Chlamydiae est incapable de faire de l’ATP.

Le cycle des chlamydiae :

→ Au départ, Chlamydiae est sous forme de corps élémentaire (= élément infectieux de 300μ) qu vient fusionner avec la membrane d’une  cellule eucaryote.

→ Quand le corps élémentaire pénètre dans la cellule hôte il devient alors corps réticulé (du à la forme de son ADN), à ce stade il commence une multiplication et une croissance effrénée. 

→ Intégration d’une vésicule qui ne va cesser de grossir, à cause de la multiplication des corps réticulés qui vont prendre le nom de corps intermédiaires.

→ Maintenant, les corps intermédiaires sont de plus en plus gros et plus nombreux pour venir occuper tout le volume de la cellule.

→ Transformation en corps élémentaires, ce qui fait éclater la cellule donc libération des corps élémentaires qui iront retrouver une autre cellule eucaryote et recommencer le même cycle.

Classification :


Rq : chez la femme par l’intermédiaire des trompes, il peut y avoir une atteinte de la capsule du  foie = péri-hépatite.

Mise en évidence :


-directement de la bactérie: par des examens microscopiques après coloration par immunofluorescence après prélèvement au niveau du col utérin ou de l’urètre. (la méthode direct est utile pour les infections superficielles comme les urétrites)


-sérodiagnostic : cad dosages d’Ac dans le sang. Utile pour les infections profondes où il est difficile de réaliser les prélèvements.


→ On considère qu’il y a une infection quand il y a une séroconversion (pour la réaliser il faut 2 prélèvements à  trois semaines d’intervalles  le 1er prélèvement est négatif et le second est positif.)

 
→ Augmentation  franche du taux des Ig G qui est positif après 4 dilutions, donc on considère alors qu’il y a un taux positif > 1/64 de dilution.


→ La méthode PCR peut être également utilisé malgré son coût élevé.

TTT :

Utilisation d’ATB qui pénètrent dans la cellule avec une bonne concentration intra cellulaire comme :


-Les Macrolides et apparentés (Azithromycine)


-Tétracycline


-Fluoroquinolones ciblés :Moxifloxacine ou Levofloxacine


-Rifampicine (mais n’est pas utilisé car réservé à la tuberculose)

 �
CHLAMYDIA





Trachomatis�
CHLAMYDOPHILA�
�
Ag d’espèces�
�
Psittacci�
Pneumoniae�
�
Ag Immunotype�
A,B,Ba,C�
D,E,F,G,K�
L1,L2,L3�
 �
�
�
Infection�
Trachome (infection des yeux)�
Génitales (IST)�
Lymphogranulomateuse�
Psithacose�
Infection pulmonaire et ORL�
�
Transmission�
Vecteur�
Vénérienne�
Vénérienne�
Aérienne�
Aérienne�
�
Pathologies�
 �
♀:cervicite asymptomatique qui peut évoluer vers une infection des trompes (stérilité ou GEU)                     ♂:urétrite mucopurulente sub-aiguë�
 �
Ce sont les oiseaux qui provoquent l’infection des hommes�
 �
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