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I. Généralités

On les appelle  mycobactéries car ce sont des bactéries filamenteuses donc à l’origine on ne savait pas très bien comment les classer : parmi les champignons ? Parmi les bactéries ?

Les mycobactéries font parties de l’ordre des Actinomycetales

Il n’y a qu’un seul genre : mycobacterium et trois groupes :

Groupe tuberculosis :

Mycobacterium tuberculosis

Mycobacterium africanum

Mycobacterium bovis

« BCG » le bacille du vaccin mais ne donne pas la tuberculose

Groupe des mycobacterium leprae :

Un seul représentant : mycobactérium leprae

Groupe des atypiques :

Toutes les mycobactéries qui ne sont ni responsable de la tuberculose, ni responsable de la lèpre.

1) Les caractères communs de ces bactéries :

· Coloration acido-alcoolo-résistante, càd qu’une fois qu’elles ont été colorées, la coloration va résister à l’acide, l’alcool…

· Bactéries immobiles

· absence de spores donc peu de résistance 

· sans capsule

· aérobie stricte donc donne principalement des infections au niveau pulmonaire

2) les caractères variables de ces bactéries :

Culture : de 2 jours à 3 mois, c’est très variable

Présence ou non de pigments

3) historique :

Ce sont des bactéries qui existent depuis très longtemps, par exemple, Mycobacterium bovis était responsable des « bossus » au moyen âge (tuberculose osseuse).

Elles ont été seulement identifiées au 19e siècle  par Laennec

1882 : identification du bacille par Kock

En 1953 la mortalité de la tuberculose étai de 50% et avec l’apparition de la streptomycine (AB) on guérit de la tuberculose mais c’est une classe d’antibiotique qui est très toxique (toxicité rénale, toxicité auditive avec perte auditive irréversible).

Ensuite sont apparus des antibiotiques spécifiques :

ISONIAZIDE

RIFAMPICINE (Rimifon®)

PYROZINAMIDE

N.B : Le vaccin de la tuberculose est un vaccin vivant atténué c'est-à-dire que la bactérie est encore vivante, elle a gardé ses propriétés immunologiques mais elle a perdu sa virulence.

II. LES BACILLES TUBERCULEUX

Les bacilles de la tuberculose sont : mycobacterium hominis, mycobacterium africanum, mycobacterium bovis

1) épidémiologie

Mycobactérium hominis et Mycobactérium africanum sont des bacilles strictement humains. La contamination est essentiellement aérienne. Ces bactéries ne sont pas très contagieuses donc il faut un contact répété et relativement long avec quelqu’un possédant ces mycobactéries pour être infecté (faut tousser plusieurs fois et vraiment près de quelqu’un).

La tuberculose se propage donc dans l’air. Lorsqu’une personne atteinte de tuberculose infectieuse tousse ou éternue, une autre personne peut alors inhaler la bactérie, qui se dépose dans ses poumons (dans les alvéoles).

On fait le test à la tuberculine pour savoir si la personne est contaminée (cf. explications plus loin) 

Les animaux domestiques peuvent être contaminés mais ils transmettent rarement le bacille.

Il existe des formes extra pulmonaires de la tuberculose qui sont peu contagieuses. Pour être contagieuse, il faut que le bacille tuberculeux soit en contact avec le milieu extérieur (par exemple si on a une tuberculose ganglionnaire il faut que le ganglion fasse des fistules. C’est surtout vrai pour les tuberculoses rénales où la bactérie part dans les urines)

Mycobactérium bovis est un bacille bovin : la contamination est essentiellement digestive par le lait mal pasteurisé, ou alors par voie aérienne à partir d’un malade contaminé par mycobactérium bovis

LA TUBERCULOSE EST UNE MALADIE A DECLARATION OBLIGATOIRE.

2) pathogénie

Actuellement en Europe il n’y a plus de tuberculose due à mycobactérium bovis. Le bacille tuberculeux ne produit pas de toxine et doit son pouvoir pathogène à sa capacité à persister et à se multiplier dans les macrophages => il n’y a pas de toxine.

Une fois la bactérie dans le macrophage, elle va survivre dans ce macrophage. Mais un certain nombre d’entre elles va se détruire et des constituants bactériens vont être libérés par la lyse de la cellule infectée. A ce moment là il se passe plusieurs événements importants :

· Les constituants bactériens vont rencontrer les lymphocytes T (LT) et on va avoir une stimulation de l’immunité cellulaire (c’est ce que l’on appelle l’immunité de surinfection).

· les constituants bactériens vont entraîner une réaction d’hypersensibilité. En effet des protéines de la bactérie sont responsables de réactions allergiques et la réaction immunitaire entraîne des lésions pulmonaires. On a également formation d’un pus blanchâtre : le caséum. Soit ce caséum se solidifie : la bactérie est prise au piège dedans, elle n’a plus d’oxygène et à ce moment là le patient guérit. Mais souvent la bactérie reste à l’état quiescent et lors d’une diminution des défenses naturelles on a une réactivation. Soit le caséum se ramollit, disparaît et laisse des cavernes au niveau pulmonaire où les bactéries se logent (environ 108 bactéries).Et cela donne la maladie tuberculose.

3) pouvoir pathogène naturel

Aujourd’hui la tuberculose reste une des 3 maladies les plus mortelles dans le monde, avec le paludisme et le sida. On pensait pouvoir éradiquer la maladie car on avait trouvé un vaccin et des traitements efficaces mais il y a eu avec l’apparition du sida des flambées de tuberculoses et actuellement la tuberculose est en recrudescence. Dans le monde on a 10 millions de nouveaux cas/an avec une mortalité importante : 2 à 3 millions de morts / an.

En France, on note 6000 nouveaux cas /an.

LE VACCIN N’EST PLUS OBLIGATOIRE EN FRANCE.

4) La tuberculose primaire : primo infection

M. tuberculosis arrive au niveau de l’alvéole pulmonaire où elle est phagocytée par les macrophages résidants et les monocytes circulants. On va avoir une réaction d’hypersensibilité au niveau des alvéoles et cela induit une alvéolite (au site d’inoculation) et une adénopathie des ganglions locaux càd des ganglions cervicaux. A partir de ces ganglions la bactérie va pouvoir passer dans le sang et M tuberculosis reste souvent sous forme quiescente.

On a une guérison dans 90 à 95 % des cas et parfois cela passe même inaperçue. 

Le temps que l’hypersensibilité s’installe est variable donc l’hypersensibilité à la tuberculine apparaît au bout de 4 à 12 semaines (c’est très variable). La stimulation de l’immunité cellulaire est variable 

Le diagnostic peut se faire à partir de l’étude histologique du ganglion : le ganglion contient à ce moment là une structure particulière appelée granulome ou tubercule et est constituée de cellules épithélioïdes et de cellules géantes multinucléées : cellules de LANGHANS entourées d’une couronne lymphocytaire et centré par une zone de nécrose caséeuse. L’apparition de cellule de Langhans est pathognomonique de la tuberculose. 

Dans 5% des cas cela évolue vers la maladie soit après une primo infection soit des années après (réactivation de bactéries quescientes)

5) La tuberculose maladie : 

Elle peut se déclarer immédiatement après la primo infection ou après plusieurs années de latence. Les personnes dont le système immunitaire est affaibli, courent plus de risque de développer la tuberculose.

La maladie touche principalement les poumons.

Les symptômes de la tuberculose sont : 

Toux persistante (plus de 2semaines) avec parfois des hémoptysie, expectoration, douleur thoracique,

Affaiblissement et grande fatigue (asthénie)

Anorexie

Amaigrissement

Fébricule (dans la tuberculose on n’a pas de fièvre importante juste une petite fièvre), frissons

Sueurs nocturnes

Lorsque le patient est hospitalisé il faut qu’il soit mis dans une chambre d’isolement. Lorsqu’il sort de la chambre il faut qu’il porte un masque pour ne pas contaminer d’autres personnes.

Au bout de 15 jours le malade n’est plus contagieux mais il n’est pas pour autant guéri : il faut qu’il continue son traitement. Cependant à partir de ce moment là, le masque n’est plus utile ni la chambre d’isolement.

Pour les personnes fragiles le BK (bacille de Koch) peut à partir des lésions initiales diffuser dans tout l’organisme :

· tuberculose osseuse : les lésions osseuses les plus fréquentes concernent les vertèbres (mal de Pott), le genou et le pied.

· ganglionnaire : adénite froide càd sans inflammation

· méningite : ce sont des méningites à liquide clair, lymphocytaire (100%) avec une hémiplégie

· tuberculose miliaire (des petits grains blancs comme du mil dans les différents organes) : disséminations du B.K dans tous les viscères. On a une septicémie généralisée, tous les organes sont atteints

· Tuberculose urogénitale : les atteintes rénales se manifestent par des infections urinaires récidivantes ; Les lésions siègent dans l’épididyme et les testicules chez l’homme, l’utérus et les trompes chez la femme. Il faut s’inquiéter lorsqu’il n’y a pas de germe dans les ECBU.

· Autres localisations : péricardite, péritoine, intestin peau, œil

N.B : si le patient fait des infections urinaires à répétitions et si a 3 ECBU successifs on retrouve beaucoup de leucocytes mais pas de germes il faut penser à la tuberculose rénale et à ce moment là il faut faire une recherche spécifique

6) diagnostic bactériologique :

Le diagnostic est essentiellement direct : mise en évidence et identification du germe.

 Pas de diagnostic indirect. 

Prélèvement :

Ils doivent être répétés (+++)  et effectués avant la mise en œuvre du traitement. S’il s’agit d’une tuberculose pulmonaire, on prélève trois crachats non salivaires sur trois jours. Il faut absolument que les crachats soient non salivaires donc purulents. Les expectorations peuvent aussi être recueillies par tubage gastrique : on recherche le matin dans l’intestin les crachats qui ont été déglutis pendant la nuit. On peut aussi obtenir des sécrétions bronchiques au cours d’une fibroscopie par aspiration, d’un brossage ou d’un lavage broncho-alvéolaire.

S’il s’agit d’une tuberculose extra pulmonaire, on recueille, suivants les cas, les liquides de ponction (LCR…), les urines, une biopsie ganglionnaire, du sang, etc.….

Méthodes classiques de diagnostic bactérien. 

Examen microscopique : la coloration de gram ne marche pas, on utilise la coloration de Ziehl Nielsen (B.K coloré en rouge et une fois coloré la coloration résiste à l’alcool, l’acide…) ou la coloration à l’Auramine (B.K apparaît fluorescent). Suite à ces deux colorations on peut dire qu’on est en présence de bacille acido-alcoolo-résistant mais on ne peut pas dire que ce sont des BK, car il y a d’autres bactéries qui sont résistantes à l’acide et à l’alcool : bactérie de la lèpre par exemple.

Culture : seule la culture permet un diagnostic de certitude (+++).

Milieu de culture : milieu de Loewenstein, on incube à 37°C. C’est une culture lente car il faut 1 mois pour identifier le BK

FAUT ATTENDRE UN MOIS AVANT DE POUVOIR CERTIFIER QU’ON A UN BACILLE DE KOCH mais on commence à traiter avant si les radios, les examens cliniques, histologiques…nous font penser à un BK.

De plus il peut y avoir des faux négatifs

La culture est plus rapide en milieu liquide et à ce moment là il ne faut plus qu’une semaine pour avoir la certitude que c’est un BK

Identification : elle se fonde sur la morphologie (cordes : les bacilles se rassemblent entre eux), l’aspect des colonies (en chou-fleur) et les caractéristiques biochimiques (production d’acide nicotinique).

Antibiogramme : il faut ensuite un mois pour obtenir l’ATBg si on utilise une culture sur milieu de Loewenstein, et seulement une semaine si on utilise un milieu liquide

Durée entre le recueil du prélèvement et l’ATBg si on utilise : - un milieu de Loewenstein : 2 mois

                                                                                                    - un milieu liquide : 2 semaines

Techniques de biologie moléculaire plus rapides :

Amplification par PCR : permet un diagnostic en quelques heures mais il y a bcp de faux négatif (pour que la PCR soit positive il faut que l’on voit les colonies à l’œil nu)

Identification de l’espèce par hybridation avec des sondes connues.

Test à la tuberculine : c’est une réaction d’hypersensibilité retardée. La sensibilisation aux protéines du BK (tuberculine : protéine de structure de la bactérie) appelée allergie tuberculinique est mise à profit à des fins diagnostiques (intradermo réaction : si la personne a été en contact avec le bacille tuberculeux, par ex, lors d’une vaccination antérieure, lorsqu’on injecte la tuberculine on voit apparaître dans les 48 à 72 heures une lésion surélevée et dure au point d’injection, due à l’allergie)

Le test peut cependant être négatif chez une personne récemment infectée car il faut en général 2 à 12 semaines après exposition à la bactérie pour que le test devienne positif.

Le test peut aussi être négatif chez une personne infectée dont le système immunitaire est affaibli (immunodéprimé, SIDA….)

7) traitement +++

Le traitement doit durer au moins 6 mois pour la tuberculose pulmonaire car les porines sont très petites et très longues donc il y a très peu d’AB actif.

Pendant les 2 premiers mois : quadrithérapie :

ISONIAZIDE

RIFAMPICINE

PYRAZYNAMIDE

ETHAMBUTOL

On fait une poly antibiothérapie pour éviter la sélection de mutants résistants. En effet, comme il y a entre 106 et 109 bactéries dans une caverne du poumon, il y a entre 10 et 100 bactéries résistantes. Cependant, la probabilité de développer une résistance simultanée à deux ATB est faible. De plus, la probabilité de résister aux 4 ATB est infime.

Pendant 4mois : bithérapie

ISONIAZIDE

RIFAMPICINE

Des préparations galéniques associant différents produits existent : elles diminuent le nombre de comprimés à prendre chaque jour (exemple : rifampicine + isoniazide + pyrazynamide : RIFATER®)

Actuellement on applique des schémas de traitement ambulatoire de 6 mois : quadrithérapie les 2 premiers mois puis bithérapie les 4 mois suivants.

En cas de tuberculose ganglionnaire on fait 9 mois de traitement. Si on a une tuberculose osseuse ou neuroméningé : 12 mois. En cas d’infection par le VIH 9 mois de traitement minimum.

Des résistances apparaissent quand les patients ne sont pas observants car on a apparition de tuberculose à BK multi résistants (isoniazide + rifampicine) qui nécessitent d’importantes adaptations thérapeutiques.

Généralement les patients arrêtent leur traitement car celui-ci a beaucoup d’effets indésirables : nausée, vomissement, atteinte hépatique, douleurs à l’estomac, aux articulations, éruption cutané, vision trouble…. Il faut alors aller consulter. Si on a une atteinte hépatique, le médecin peut aller jusqu'à recommander l’arrêt de traitement.

8) prophylaxie

· Isolement des malades contagieux (examen direct positif)

· Chimioprophylaxie recommandée chez tous les sujets en contact étroit avec un tuberculeux contagieux. Elle consiste en une monothérapie à l’isoniazide pendant 6 mois

· Radio pulmonaire

· Vaccination par le BCG (vaccin vivant donc a toutes les contre indications des vaccins vivants : C.I chez femme enceinte, immunodéprimé, corticothérapie….) Le vaccin protège des formes graves (septicémie, méningite) les bébés et les jeunes enfants mais pas des formes bénignes de tuberculose (pulmonaire). Ce vaccin a beaucoup d’effet indésirables : ulcérations, abcès sous cutané, adénite, atteinte ostéoarticulaire, BCGite mortelle si le déficit immunitaire a été ignoré pendant la vaccination.

· Test à la tuberculine : l’allergie et l’immunité anti-tuberculeuse sont à médiation cellulaire. Les anticorps décelables chez les malades n’ont à priori aucun rôle protecteur.

III. Les mycobactéries atypiques.

Distinguées pour la première fois en 1950 donc on ne les connaît pas depuis très longtemps.

Les M. atypiques vivent dans les milieux humides, ce sont des bactéries saprophytes qui peuvent devenir des commensales  de l’homme et être éventuellement responsables d’infections opportunistes.

1) pouvoir pathogène des M. atypiques responsables d’infections pulmonaires et ostéoarticulaires.

Le diagnostic d’infection pulmonaires a M. atypiques repose sur :

· isolement répété et en grand nombre de la même espèce de M. atypique connue comme responsable potentiel d’infections pulmonaires et articulaires dans la littérature.

· signes cliniques et radiologiques évocateurs (image cavitaire…..)

· Absence concomitante de BK, d’autres causes de pathologie pulmonaires (cancer…)

C’est donc un diagnostic d’exclusion

On a actuellement de plus en plus d’infections à mycobactéries atypiques chez les sujets immunodéprimés surtout les malades atteints de SIDA++++

Les mycobactéries les plus fréquentes sont : 

M. avium intracellulaire : bactérie multirésistante, fréquente chez les personnes atteintes du sida

M. xenopi : infections ostéoarticuaires avec du matériel chirurgical infecté, bactérie multirésistante

M. kansasii : on ne peut pas la différencier du BK, la symptomatologie et le traitement sont identiques à ceux de la tuberculose.

2) pouvoirs pathogènes des mycobactéries responsables d’infections cutanées

M. ulcérans : responsable de l’ulcère de BURULI (à connaître)

C’est la 3e  mycobactériose la plus fréquente dans le monde après la tuberculose et la lèpre. L’évolution est longue, de 6 à 36 mois. Les séquelles sont invalidantes, fréquentes et définitives et le seul traitement actuellement efficace est la chirurgie, indiqué à tous les stades de la maladie, de préférence le plus précoce possible.

Il n’y a pas de moyen de prévention, ni de traitement médicamenteux.

M. marinum : présent dans les aquariums et les piscines, est responsable de granulome cutané chronique au niveau des membres. Il guérit spontanément en quelques mois (parfois ulcérations profondes). On le retrouve dans les zones marécageuses.

3) diagnostic bactériologique

Ces bactéries se différencient par leurs caractères culturaux, biochimiques, antigéniques et leurs absence de pouvoir pathogène chez le cobaye (on n’utilise plus de cobaye aujourd’hui).

 La classification de RUNYON permet de les séparer en 4 groupes :

Groupe 1 : photochromogène (pigment jaune apparaît si la bactérie est mise a la lumière) et à croissance lente (supérieure à 5 jours)

 M. kansasii et M. marinum

Groupe2 : scototochromogène (pigment apparaît que la bactérie soit à la lumière ou non) et à croissance lente

 M. xenopi

Groupe3 : non chromogène (non pigmenté) et à croissance lente

 M. avium intracellulaire et M. ulcerans

Groupe 4 : mycobactéries à croissance rapide (inférieure à 5 jours). Les membres de ce groupe sont contaminants.

       M. fortuitum (abcès sous cutané, drogués), M. chelonei (abcès profond, cellulite)

4) traitement

A part M. kansasii, les mycobactéries atypiques ne sont pas sensibles aux antituberculeux. Les antibiotiques utilisés sont : macrolides, FQ, aminoside…En général on recommande l’association de plusieurs AB car certaines souches sont multirésistantes. Ces traitements sont longs, difficiles à supporter et les échecs ne sont pas rares
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I. Haemophilus influenza

1) introduction

La bactérie a été découverte par Pfeiffer, lors d’une pandémie de grippe de 1889 à 1992 dans les crachats de grippés. C’est pourquoi on le dénomme bacillus influenzae.

Cette bactérie a besoin de l’hème comme facteur de croissance présent dans le sang. C’est pourquoi dans la dénomination moderne, on l’appelle HAEMOPHILUS INFLUENZAE.

2) caractères biologiques

H. influenzae se présente sous forme de petits bacilles (coccobacilles) à gram négatif. Il existe des formes longues traduisant un polymorphisme.

Certaines souches possèdent une capsule polysaccharidique permettant de définir différents sérotypes de A à F. Les polysaccharides capsulaires sont un support de la virulence. Ils sont antigéniques. 

Le type B est le plus fréquent et le plus virulent : il donne la méningite.

La culture se caractérise par l’exigence en facteur de croissance : le facteur X (dérivé de l’hématine) et le facteur V (vitaminique) présents de le sang. Il faut des milieux de cultures particuliers comme la gélose « chocolat » supplémentée en X et V.

3) habitat

H. influenzae fait partit de la flore commensale normale des muqueuses des voies respiratoires supérieures de l’enfant et de l’adulte. Il peut aussi coloniser la muqueuse vaginale, source possible de contamination et d’infections génitales et néonatales.

4) pouvoir pathogène

· H. influenzae lorsqu’elle est sous forme acapsulée est avant tout responsable d’infections communautaires de la sphère ORL de l’enfant et de l’adulte et de surinfections broncho pulmonaires de l’adulte. Ces infections sont provoquées exceptionnellement par des souches capsulées.

· H influenza sous forme capsulée est responsable de manifestations invasives, septicémiques avec différentes localisations : méningite (enfants de moins de 3 ans avant la vaccination), otite, sinusite, épiglottite, pneumonie, arthrite, péricardite

5) physiopathologie

On a une colonisation de l’épithélium des voies respiratoires puis ensuite une invasion de cet épithélium par les bactéries. On a ensuite une multiplication dans la sous muqueuse puis soit phagocytose de la bactérie par les macrophages ou soit drainage lymphatique.

Dans les 2 cas si les bactéries sont capsulées, ça aboutit à une bactériémie qui peut évoluer en méningite. Celle-ci se développe de l’âge de 3 mois jusqu'à 3 ans, car avant 3 mois l’enfant bénéficie des Anticorps  maternels et après 3 ans il a assez d’Anticorps pour être protégé.

6) diagnostic biologique

Prélèvements : il faut faire le prélèvement avant l’antibiothérapie et il doit être stérile.

Examen direct de type gram : petits bacilles (coccobacilles) à gram négatif

Culture : sur gélose au sang

Sinon on peut faire des cultures sur un milieu normal mais avec des facteurs X et V (il faut les 2) ; on remarque que les bactéries croissent seulement autour des disques où il y a les 2 facteurs. 

Antibiogramme : il se fait aussi sur gélose au sang.

PAS DE DIAGNOSTIC INDIRECT

7) sensibilité aux antibiotiques

H. influenzae est une espèce naturellement sensible à de nombreux antibiotiques : 

B-lactamines (C3G+++)

Phénicolés dont le chloramphénicol

Tétracyclines

Aminosides

Sulfamides seules ou assoicé ( bactrim)

FQ

La résistance naturelle concerne les macrolides , les lincosamines, les glycopeptides.

Pour certaines espèces il y a acquisition de B-lactamase donc on donne pénicilline + inhibiteurs des B-lactamases ou alors des C3G. 

La résistance acquise concerne la famille des tétracyclines, des phénicolés, des FQ mais seulement pour certaines souches et l’incidence est très faible.

Cependant les souches résistantes restent accessibles à un traitement par des C3G injectables.

8) prophylaxie

H. influenzae fait partie de la flore normale des muqueuses colonisées par des souches non capsulées. Il faut donc vivre avec cette espèce bactérienne. Les souches capsulées, en particulier le type B, sont responsables de la grande majorité des manifestations invasives, en particulier les méningites. Sachant que les anticorps anticapsulaires sont des anticorps protecteurs, la vaccination à l’aide d’un vaccin conjugué est utilisable chez le nourrisson dès 2 mois. Dans les pays où le vaccin est généralisé, les méningites à type B ont disparu et il y a eu une quasi disparition du portage des souches de type B.

II. H. Ducreyi ou chancre mou

1) habitat et épidémiologie

C’est bactérie qui est sexuellement transmissible, elle a  longtemps été confondue avec la syphilis. Cette MST est rare en Europe mais donne des endémies en Orient et en Afrique. Cette pathologie est 10 fois plus diagnostiquée chez  l’homme que chez la femme.  Chez les hommes c’est très douloureux donc ils vont consulter alors que les femme ont peu de symptômes et donc ne vont pas consulter (pathologie à bas bruit chez la femme donc contamination+++++).

C’est une pathologie qui est strictement humaine. La transmission s’effectue par contact direct (MST) lorsqu’il y a une effraction cutanée. La maladie peut être associée à d’autres MST dans les populations exposées.

Il faut une lésion de la verge  pour qu’il y ait contamination chez l’homme car ça ne pénètre pas la peau saine.

2) Diagnostic clinique 

La maladie se manifeste après une période d’incubation de 24 heures à 15 jours par une petite papule rosée au lieu de pénétration de la bactérie 

La lésion évolue rapidement vers une ulcération plus ou moins étendue, rosée, douloureuse, profonde, à bords très inflammatoires (le chancre causé par la syphilis est propre, induré, non douloureux).

Le chancre est très prurigineux ce qui entraîne rapidement une auto infestation par grattage (apparition de chancres multiples dans toute la région génitale).

Les adénopathies sont plus tardives et apparaissent 2 à 3 semaines après le contact. Elles sont souvent unilatérales et peuvent évoluer vers la fistulisation à la peau.

La maladie évolue en général sur plusieurs mois vers la guérison.

On a quelques complications qui sont rares : gangrène de la verge pouvant mener à l’amputation, gangrène cutanée étendue, surinfection locale.

3) interrogatoire du patient

Il faut insister sur les partenaires du malade pour qu’ils puissent se faire suivre et éventuellement traiter. On recherche également si le malade ne vient pas d’une zone d’endémie….

4) examen bactériologique

On identifie la bactérie grâce à l’examen microscopique du pus d’un frottis du chancre, plus rarement par ponction d’une adénopathie. La coloration au bleu de méthylène permet d’identifier des petits bacilles évoquant des épingles de sûreté, en chaîne de bicyclette ou en banc de poissons. 

La culture est difficile.

5) traitement

Maladie bénigne dans la majorité des cas et qui tend à la guérison spontanée. Cependant la douleur et les complications éventuelles font conseiller un traitement ATB. Les partenaires du malade doivent aussi être traités

 Traitement : soins locaux + AB (Bactrim® pendant 15jours ou traitements minutes avec des C3G et des FQ(ciprofloxacine)) + éventuellement ponction évacuatrice du ganglion pour soulager.

Ronéotypeur : Romain LANCHON
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