Infections cutanées et suppurations localisées
Staphylocoques – Streptocoques – Entérocoques = C+

1. Staphylococcus aureus

On dénombre au total 44 espèces et sous-espèces de staphylocoques mais la plus pathogène est le staphylocoque doré.

Les espèces les plus fréquemment rencontrées sont : S. aureus, S. capitis, S. epidermidis, S.haemolyticus, S. hominis, S. saprophyticus et S. warneri
A. Habitat
S. aureus : très répandu dans la nature. On peut l’isoler chez l’homme sain au niveau du nez, de la peau et du périnée.
Les staphylocoques à coagulase négative sont des commensaux de la peau et des muqueuses.

Transmission manuportée
B. Pouvoir pathogène
· Infections cutanées : furoncles, anthrax, érysipèle, staphylococcie maligne aigue de la face…
· Infections osseuses : ostéomyélite aigüe ou chronique
· Infections pulmonaires : abcès du poumon ou pneumopathies bulleuses
· Infections rénales : infections urinaire, abcès du rein
· Septicémies = bactériémies : deuxièmes en fréquence après les enterobactéries
· Endocardites : greffe du S. aureus sur les valves cardiaque (s’accompagne aussi de bactériémie)
· Méningites : post traumatique ou post neuro-chirurgicales
· Epidémies d’infection nosocomiale

· Infections d’origine toxinique : $ de la peau ébouillanté, impétigo bulleux, choc toxique staphylococcique, scarlatine staphylococcique, NTED et REED, intoxications alimentaires, pneumonies nécrosante (liée à la toxine de Panton et Valentine)
RQ : Les intoxications alimentaires au staphylocoque doré surviennent  2 à 3 heures après le repas avec des douleurs abdominales importantes et pas de fièvre. Elles évoluent normalement vers la guérison (les infections à salmonelles surviennent 8 à 10 heures après, sans fouleurs abdo mais avec fièvre et diarrhée (réhydratation ++))
La toxine de Panton et Valentine est une leucocytine qui détruit les leucocytes du malade et donne une pneumonie nécrosante fulminante, grave +++

C. Etude bactériologique
Morphologie : C+ – immobiles – asporulés – acapsulés – groupés en diplocoques, en tétrades ou en grappe de raisin.

Culture : facile sur gélose ordinaire (colonies parfois pigmentées en jaune doré et entourées d’un halo d’hémolysine bêta)

Caractères biochimiques : 



Catalase +, DNase thermostable et thermolabile, Chapman + (fermente le mannitol sur milieu de Chapman).


Antigènes : Protéine A (rôle d’adhésine) – Prot. de liaison au collagène I, II, IV, et fibrinogène – Lipopolysaccharide A

Toxines : Leucocidine de Panton et Valentine (pneumonie nécrosante) +++ – Entérotoxine (infection alimentaires) – 

  Exfoliatines A et B (donne les $ cutanés) – TSST-1 (toxine du choc au staph)

Enzymes : Elastases – Protéases – Hyaluronidases – Coagulase
D. Sensibilité aux antibiotiques
Bêta lactamines 


95% résistants à la Pénicilline G

+++ Si le germe est résistant à l’oxicilline ou à la méthicilline, cette résistance s’étend à toutes les bêta-lactamines sans 
exception.

Aminosides


Variable selon l’enzyme d’inactivation que possède le germe

Fluoroquinolones


Résistance fréquente actuellement

Glycopeptides (Vancomycine et Teicoplamine)


La résistance est exceptionnelle, mais on a décrit certaines souches ayant une sensibilité diminuée.

2. Streptocoques

Il existe plusieurs variétés de streptocoques : les bêta-hémolytiques (groupes A, B, C, F, G, H de Lancefield – hémolyse complète bords nets), les  alpha-hémolytiques (incomplète, bords flous), les non groupables (ne réagissent pas avec l’antisérum), les déficients (ne poussent qu’au contact du S. aureus qui est leur satellite)
A. Pouvoir pathogène
Il est assez étendu. Parmi les streptocoques bêta-hémolytiques :
Le streptocoque du groupe A est responsable d’angines érythémateuses, de la scarlatine, de l’érysipèle, de facilites nécrosantes (grave +++), de septicémies avec parfois choc toxique streptococcique.

	Facteurs de pathogénicité du Streptocoque A :

Capsule : empêche la phagocytose (présente sur les souches muqueuses du strepto A qui sont plus virulentes)
Protéines M : couche externe de la bactérie (rôle dans l’adhérence – plus de 100 types différents)

Toxines érythrogènes A, B, C : responsables de l’éruption de la scarlatine

SSA (ou Superantigène du Streptocoque A) : resposable du syndrome de choc toxique ou de la scarlatine maligne.

Streptolysines O et S (ou hémolysines) : l’apparition d’anticorps ASLO (Anti StreptoLysine O) permet un diagnostic indirect (sérologie) de l’infection à Streptocoque A


Le streptocoque du groupe B est responsable d’infections génitales, de méningites néonatales (grave +++).

Ils sont sensibles à tous les antibiotiques sauf la tétracycline.  
Remarque : une angine à streptocoques A non ou mal traitée peut donner un Rhumatisme Articulaire Aigu et provoquer des lésions des valves cardiaques. Un autre streptocoque (non groupable) ou un entérocoque peut venir se greffer sur les valves et donner une endocardite. 
B. Bactériologie
Morphologie : 
C+ regroupés en chainette plus ou moins longues ou en diplocoques (car la bactérie se divise en longueur).
Culture :
Catalase négative (permet de les différencier des Staphylocoques)



Plus exigeants que les staphylocoques en termes de culture. Sur milieux au sang ils peuvent être hémolytiques 

alpha ou bêta.
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Structure antigénique
A l’extérieur on à les protéines M, R, T, puis on a le polyoside C sur la paroi, puis une membrane cytoplasmique et à l’intérieur l’ADN.
La technique de Lancefield (voir cours) permet de classer les différents streptocoques (près d’une quarantaine) selon la structure du polyoside C et ceux qui ne sont pas classable sont dits non groupables.
D. Sensibilité aux antibiotiques
Bêta-lactamines : naturellement sensibles
Aminosides : naturellement résistants soit à bas niveau soit à haut niveau (il faut donc tester cette resistance à l’antibiogramme afin de faire les bonnes combinaisons d’antibiotiques)
Par exemple : on peut traiter une infection grave à streptocoque en associant une bêta-lactamine avec un aminoside de bas niveau (ex : clamoxyl-genta). Si on n’a pas d’aminoside de bas niveau on utilisera alors une autre paire d’antibiotique.

Glycopeptides : constamment sensibles
Quinolones : peu actives sur les streptocoques. 
E. Le strepto D bovis
Ce streptocoques dont le polyoside possède la spécificité D, est associé à une pathologie particulière : les bactériémies du à ce streptocoques sont souvent associées à des cancers du tractus digestif qu’il faudra chercher systématiquement (coloscopie). Cela permet de dépister très vite les cancers digestifs.

3. Enterocoques

Il existe plusieurs espèces. Les plus fréquents sont Enterococcus faecalis et E. faecium
A. Habitat
Le tube digestif

B. Pouvoir pathogène
Très étendu.

Infection urinaires 

Bactériémies lors d’endocardites dont ils sont une cause fréquente comme le streptocoque qui se greffe sur les valves cardiaques du RAA
Suppurations superficielles ou profondes, péritonites par exemple. (nécessité de faire une antibioprophylaxie préventive avant intervention sur le TD)
C. Bactériologie

Ce sont des C+ en courtes chainettes, catalase négative. Ils sont plus gros que les streptocoques et sont souvent associés à des PNN altérées.

Ils sont pas très exigeants, et sont capables de pousser en milieux hostiles.

Ils sont plus résistants aux ATB que les streptocoques

On peut donner de l’Amoxicilline (sur E.faecalis).

La Pénicilline G ne fonctionne pas, les aminosides posent le même problème que pour les streptocoques et pour les glycopeptides on a détecté certaines souches d’E. faecium qui sont résistantes à la vancomycine.

Dans toutes les infections localisées, il n’y a pas que les C+ qui sont responsables, il faut rajouter toutes les entérobactéries qu’on peut retrouver dans des abcès dans du pus, tous les pseudomonas, les pyocyaniques peuvent être responsables d’abcès profonds et de surinfections locales, mais aussi toutes les anaérobies (gangrènes).
