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Les infections orl et respiratoires	

(Le prof ne sait pas si la bactério est au premier partiel, il demandera à un collègue de le préciser la semaine prochaine.)
Le premier cours était une introduction à la bactériologie et aujourd’hui on va voir pas mal de données parce que c’est un gros chapitre, les infections orl et respiratoires, on va voir des rappels cliniques sémiologiques et des rappels bactériologiques du premier cours. On étudiera les infections et les principaux germes responsables. 
On commence par les infections orl : d’abord les angines batériennes, ensuite les otites et sinusites bactériennes et les trois principaux pathogènes impliqués.
Ensuite les infections respiratoires avec un mot sur les prélèvements et sur les principaux tableaux cliniques d’infections  respiratoires bactério communautaires. Je pense que vous avez déjà un certain nombre de notions. 

I. Les infections orl

A.  Les angines :

1. Les streptocoques 
a. Rappels (d5):
Les streptocoques sont des cocci gram + en chainettes. 
[image: ]· Cocci gram + c’est la coloration de gram c’est-à-dire du violet foncé.
· En chainette est la disposition caractéristique de tous les streptocoques.
· Une autre caractéristique des streptocoques est leur caractère catalase négatif.


La catalase est une réaction chimique très simple pour déterminer le type de respiration de la bactérie, ce qu’on voit sur la lame est de l’eau oxygénée, et on met un peu de matériel bactérien dessus, si on a une réaction c’est que c’est positif et on appelle ça catalase positif. C’est le cas pour les staphylocoques. Pour les streptocoques qui ont une respiration un peu différente, ils ne donnent pas de réaction positive car il n’y a pas de dégagement gazeux, pas d’O2 qui se forme dans l’eau oxygénée.
(d6) Parmi les streptocoques il y a les beta hémolytiques et  les alfa hémolytiques, hémolyse l’étymologie est « qui lyse le sang ».
· Beta hemolytiques c’est l’aspect qu’on a quand on les met en culture sur des géloses au sang, on a un aspect complet d’hemolyse, l’hemolyse transperce la gélose et on a un aspect translucide caractéristique. On les décline en plusieurs groupes : A, B, C … le groupe A est le plus connu c’est le streptocoque S. pyogenes.
· Les alfa hemolytiques ont une hémolyse qui est incomplète on a un aspect plutôt verdatre on ne les appelle pas strepto A, B ou autre on leur donne des noms d’espèce. Ce sont surtout des strepto de la flore oro-pharyngée.
(d7-8) On voit plus en détail les différences entre ces deux groupes de streptocoques :
Les alfa hemolytiques donnent une hemolyse verdatre que l’on appelle streptocoque viridans ou streptocoque oraux c’est eux qui sont dans la flore oropharyngée, c’est classique, on en a tous, sur un prélèvement respiratoire classique on peut trouver des streptocoques de la flore oropharyngée de manière normale, habituelle, commensale. Parmi ces streptocoques qui sont habituellement commensaux, non pathogènes ,la principale exception c’est le streptocoque S. pneumoniae qui donne un aspect alfa hemolytique mais qui lui est virulant , qui donne des pneumonies, des méningites bactériennes et des septicémies. Lui c’est l’exception : il donne des manifestations invasives.
Les beta hemolytiques avec une hemolyse complète eux sont habituellement pathogenes on les différencie en fonction de ce qu’on appelle l’antigene de Lancefield : le groupage de lancefield sert a differencier les streptocoques beta hemolytique du groupe A qui correspondent à l’espece pyogenes de ceux du groupe B qui correspondent S. agalactiae 
· espece pyogenes donne: angine bacterienne, la scarlatine, l’erysipèle, des complications de rhumatismes articulaires aigus, la glomerulo nephrite post strepto, les fasceites necrosantes
· espece agalactiae donne: des infections materno-fœtales, la méningite du nourrisson, la vulvo-vaginite de la femme enceinte.
Ce sont les deux espèces les plus fréquentes parmi les beta hemolytiques. 
/ ! \ Surtout ne pas confondre le α de α-hemolytique avec  A B C qui sont des groupes de Lancefield des streptocoques β-hémolytiques.
On a donc les α-hémolytiques que l’on groupe, qui sont des streptocoques oraux, qui correspondent aussi au pneumocoque et les streptocoques β-hémolytiques que l’on groupe, qui est le groupe qui est associé à une espèce en fait ; le groupe A= espece pyogenes / le groupe B= agalactiae
Après ces rappels on va pouvoir passer aux formes cliniques.
b.  Angine à S pyogenes (d9)
C’est l’agent bactérien le plus fréquent de l’angine. L’angine bactérienne c’est un diagnostic clinique :
· Douleur pharyngée associée ou non à de la fièvre 
· Aspect erythemateux donc rouge de l’amygdale visible à l’examen de la gorge
· Ou erythemato pultacée avec des points blanchatre à la surface de l’amygdale
L’angine a surtout une étiologie virale d’où la campagne pour ne pas traiter toute angine par des antibiotiques. L’étiologie bactérienne c’est quasiment tout le temps du à s pyogenes, le plus souvent chez l’enfant, on verra l’attitude diagnostic pour parler d’angine bactérienne.
(d10)On a la forme classique : langue rouge augmentée de volume des deux cotés avec des petites ponctuations blanchatre = angine érythemato pultacée.
(d11)Le problème qui se pose est de ne pas utiliser des antibiotiques trop souvent, donc on fait des test de diagnostic rapide (tdr) chez le médecin généraliste directement pour avoir une orientation rapide vers soit l’angine à pyogenes soit l’angine virale.
Voila un lien explicatif de l’afssaps qui récapitule les tdr. En gros, le but c’est d’écouvillonner les amygdales, on met l’ecouvillon ensuite dans un réactif liquide, on veut voir si les protéines bactériennes sont présentes et ensuite il y a réaction sur un buvard qui révèle ou non la présence d’antigènes spécifiques à pyogenes. Si c’est positif c’est une angine à strepto A et on prend des antibiotiques, si c’est négatif l’angine est présumée virale et on ne prescrit pas d’antibiotique.
C’est un test assez sensible et specifique mais pas parfait on n’a pas 100% de sensibilité→ Faux négatifs : on a un certain nombre de recommandations pour ne pas passer à coté d’une angine à strepto A car le problème est les complications qu’elle entraine si elle n’est pas traitée :
· Rhumatisme articulaire aigue, glomerulonephrite post streptococcique : on les voit de plus en plus rarement depuis l’introduction des antibiotiques pour le traitement systématique des angines bactériennes
(d12)Ou alors si on n’a pas de tdr, on peut faire un ecouvillon pour mettre en culture mais le résultat sera décalé d’1 ou 2 jours en fonction de la culture bacterienne, elle peut être positive en 24h, si on veut faire ensuite un antibiogramme il y a une attente de 48h en tout. Ce n’est pas dans l’intention de traiter tout de suite ; la meilleure prise en charge c’est le tdr pour savoir dans les minutes qui viennent s’il s’agit d’une angine à strepto A.
· En culture si on a du strepto A on a une colonie β-hemolytique donc aspect translucide du fait d’une hemolyse complète.
· (d13)Puis pour faire le diagnostic de streptocoque S. pyogenes on fait une technique de groupage de Lancefield, à partir des colonies on fait réagir des billes de latex avec différentes valences A, B, … pour détecter les antigènes spécifiques de A, de B ; pour S. pyogenes il y agglutination avec les réactifs qui sont agglutinés en A. En haut on a une image d’agglutination positive de streptocoque β-hemolytique du groupe A que l’on peut identifier comme ça en S.pyogenes. Ces billes de latex sont sensibilisées avec un anticorps qui va détecter des antigenes spécifiques de bactéries. Ici elles sont sensibilisées avec des anticorps anti antigenes de strepto A et si il y a agglutination ça veut dire qu’on a des antigenes en culture.
· En dehors de cette technique de billes, on a d’autres techniques moins utilisées : 
· La bacitracine : S. pyogenes y est sensible
· L’optochine : il est  resistant contrairement à d’autres streptocoques.
(d14) On peut faire une serologie, donc on recherche des anticorps dans le sang du patient qui doivent apparaitre à 15 j ou 3 semaines, donc c’est retardé et ce n’est pas utilisé pour un diagnostic tout de suite mais ça permet un diagnostic rétrospectif. Parmi les anticorps qui sont détectés on a : les anticorps anti-streptolysine, anticorps anti-Streptodornase, les anticorps anti-Streptokinase.
(d15)Les streptocoques du groupe A sont sensibles aux β-lactamines : le traitement est fait par amoxicilline qui est une pénicilline A. En cas d’allergie on a en alternative des macrolides ou pristinamycine.

2. Corynebacterium diphteriae 
[image: ]-bacille gram+ (BGP)
-forme en hiéroglyphe

Corynebacterium diphteriae est plus rare mais a un intérêt car il y a une recrudescence des cas, c’est l’agent de la diphtérie qui est un bacille gram + avec une disposition particulière en hiéroglyphe soit en lettre de l’alphabet soit en palissade. C’est une bactérie immobile, non sporulée, non capsulée. Sa virulence est liée à une toxine= l’anatoxine diphtérique, qui est à la base du vaccin anti diphtérique.
a. L’angine à corynebacterium diphteriae
La diphtérie en tant que telle c’est d’abord une angine bactérienne, qui touche les adolescents et adultes jeunes, elle est caractérisée par des fausses membranes→ on l’appelle angine pseudo membraneuse +++
On a aussi des adénopathies, une altération de l’état général donc c’est une forme clinique assez grave dont le diagnostic se fait par ecouvillon pharyngé.En général il y a un contexte particulier.
Le diagnostic differentiel est la mononucleose infectieuse qui elle est due à EBV, le plus fréquent c’est EBV, mais si la cause est bactérienne, il faut penser à la diphtérie surtout chez quelqu’un qui revient d’un pays de l’est.
(d18)Voilà un autre aspect d’examen direct à partir de l’ecouvillon pharyngée= diagnostic direct de diphterie car on retrouve de nombreux bacilles gram + un peu plus déformés en massue. 
On confirme par la culture : on voit la colonie isolée en culture qui est monomorphe, ce sont des bactéries catalase positive et aéro-anaerobie. On a plusieurs techniques pour l’identifier : technique biochimique classique ou autre. Par contre en culture il faut vérifier le caractere toxinogene de la souche puisque la toxine explique la virulence.
On fait par PCR cette recherche de toxine. A l’institut Pasteur à Paris il y a un centre de référence, on leur adresse des souches qu’ils expertisent.
(d20) Le traitement est un traitement d’urgence, le premier aspect est la sérothérapie contre la toxine diphtérique, on traite aussi par antibiotiques et on vaccine l’entourage et le patient pour éviter les cas IIR.
3. L’angine de vincent ou ulcero necrotique 
C’est un autre cas particulier d’angine, avec nécrose unilatérale de l’amygdale, souvent liée à une mauvaise hygiène bucco-dentaire. Le diagnostic se fait quasiment exclusivement à l’examen direct. L’étiologie est mixte (deux bactéries en symbiose, associées) ce qui explique la forme clinique.
· Fusobacterium necrophorum(FN) : bacille gram – anaérobie stricte. 
· Borrelia vincentii (BV) : appartient à la famille des spirochètes comme la borrelia de la maladie de Lyme, comme la leptospira, ce sont des bactéries particulières spiralées
Le diagnostic differentiel de cette angine nécrotique est la syphilis : en cas de chancre, c’est une forme clinique possible cet aspect necrotique d’amygdale par contre ce sera un contexte différent et on va faire une sérologie pour avoir le diagnostic ou éventuellement un fond noir a partir du chancre.
(d22) Voila un aspect des bactéries spiralées BV et  le FN qui est fusiforme plus allongée sur l’examen direct elles sont intriquées, associées et c’est ça qui fait le diagnostic.
[image: ]
Le traitement antibiotique est la penicilline ou metronidazole.
Donc on a 3 formes cliniques d’angine, la plus fréquente est l’angine à strepto A, les deux autres formes il faut les connaitre mais elles sont moins importantes en pratique.

B. LES SINUSITES ET LES OTITES
On aborde la clinique: c’est d’abord une douleur sinusienne en général unilatérale pulsatile associé a une rhinorrhée purulente et une obstruction nasale et de la fièvre.
Il y a trois agents bactériens  principaux : 
· Hemophillus influenzae, 
· Streptococus pneumoniae 
· Moraxella catarrhalis
Le diagnostic bacterio se fait par l’aspiration (meilleur moyen), on recueille du pus et on envoie en bactério pour examen direct et culture mais en pratique ce n’est pas fait on fait des traitements probabilistes on utilise l’epidemiologie.
Les otites bactériennes, l’otite moyenne aigue est la plus fréquente, il y a otalgie, fièvre, et le diagnostic se fait à l’otoscope. Les agents bactériens les + fréquents sont les mêmes que pour les sinusites. 
Le diagnostic d’otite bactérienne peut se faire uniquement par paracentèse : on perce le tympan, on recueille le pus et on utilise le pus écoulé pour l’examen direct et culture. Il y a deux indications :
· Forme hyperalgique du nourrisson
· Si il y a echec de toute antibiotherapie
(d28) On detaille s. pneumoniae= pneumocoque, il est caractéristique car est souvent en diplocoque gram + à l’examen direct, on voit une capsule qui est faite de sucres et c’est ca qui permet de résister, par exemple en cas de septicémie, la bactérie résiste à l’opsonisation et la phagocytose.
Elle est aero-anaerobie mais anaerobie preferentielle comme les streptocoques en général ce qui explique qu’il y ait une réaction catalase négative.
Il y a une autre caracteristique à retenir : sa sensibilité à l’optochine.
(d29) On a une image d’examen direct : on a des diplocoques (par deux) et parfois des zones de halo clair qui est la capsule en fait et c’est associé à une reaction inflammatoire (on voit beaucoup de PNN). Ca peut être une angine sur ecoulement pharyngé ou un ECBC (examen cytobacteriologique des crachats) qui traduit une pneumonie à pneumocoque.
(d30) En culture, on a vu qu’il appartient aux alfa hemolytiques, donc aspect verdatre. Et parfois la capsule donne un aspect muqueux car la capsule c’est du sucre, cet aspect mucoide traduit une forte synthèse de capsule→ facteur de virulence
Le test complementaire à retenir est la sensibilité a l’optochine +++ qui est un composé inhibant la croissance du pneumocoque en culture, ce n’est pas un antibiotique, il y a que le pneumocoque qui est sensible a l’optochine parmi les alfa-hémolytique.
L’antibiogramme : il est sensible aux beta lactamines mais la sensibilité diminue aux beta lactamines (PSDP) : il y a des cmi (concentrations minimales inhibitrices) un peu plus élevées aux beta-lactamines mais en général ça n’implique pas de changer de traitement.
Tous les streptocoques ont une résistance à l’aminoside parce que pour agir les aminosides utilisent un système de transport respiratoire, et les streptocoques sont anaerobie preferentiels.
Quand on a une aminoside et une beta-lactamine il y a une synergie bactéricide entre les deux : la beta-lactamine lyse la paroi et donc l’aminoside va pourvoir rentrer plus facilement.
Haemophilus influenzae : son nom evoque la grippe mais ne pas confondre avec la grippe : la bactérie a été nommée influenzae car a été décrite pour la première fois chez un patient grippé surinfecté.
Il y a une difference : ce n’est pas un virus c’est bien une bactérie qui est un petit gram – polymorphe parfois un coccobacille gram – et qui est catalase +, il peut être capsulé.
Exigent en CO2 il faut le mettre dans des étuves enrichies en CO2.
(d34) On voit l’aspect polymorphe : parfois des aspects plus courts/ plus longs on a l’impression que c’est plusieurs bactéries mais en fait c’est la même.
En culture, c’est une bactérie qui est exigeante donc  on utilise des géloses au sang cuit : il lui faut le NAD (facteur V) qui est relargué sur sang cuit et le facteur X. Gélose de sang cuit= gélose chocolat.
Cette dépendance à ces deux facteurs est importante à savoir.
Antibiogramme : haemophillus influenzae est sensible aux beta-lactamines mais dans 20% des cas on a une résistance à l’amoxicilline par production d’une enzyme, la penicillinase, mais l’association amoxiciline + acide clavulanique(=augmentin) continue à marcher pour ces patients.
Moraxella catarrhalis : elle est une cocci gram - qui est parfois en diplocoque donc en grain de café, ou en tétrade (par 4), c’est comme pour les neisseiria que l’on verra avec le cours des méningites bactériennes. Elle est catalase +, oxydase + et aerobie stricte.
(d38) L’aspect au gram est caractéristique : que des cocci donc que des ronds par deux en grain de café c’est-à-dire avec l’extrémité du diplocoque qui est un peu aplatie, soit par quatre 
(d39) Elle pousse sur la gélose au sang comme les streptocoques. 
Ici dans 95% des cas, il y a résistance à la penicilline. La pénicillinase entraine une résistance a la penicilline G et l’amoxicilline : c’est une résistance de restauration d’activité, quand on ajoute de l’acide clavulanique à l’amoxicilline (=l’augmentin), on restaure la sensibilité. Donc l’augmentin marche. C’est une résistance chromosomique naturelle.
Ce qui permet d’identifier en labo cette penicillinase : on met un disque commercial,                                   on prend une colonie qu’on écrase sur ce disque, si une coloration rouge apparait la                                colonie est penicillinase positive→résistance. C’est le cas aussi pour les 20% de                                    penicillinase positive des haemophillus influenzae. [image: cephchromo]

Dernière caractéristique biochimique de m. catarrhalis c’est le test à la tributyrine qui est positif 
(d40) On voit un antibiogramme caractéristique : il y a une penicillinase naturelle qui explique une résistance à l’amoxicilline, et quand on rajoute l’acide clavulanique on voit diametre beaucoup plus grand en fait la sensibilité de la bactérie est restaurée.

II. Les Infections Respiratoires
Ici encore on va faire de la sémiologie car vous ne l’avez pas encore vu en semiologie respiratoire.
(d42) Deux types de pneumonie : 
· La pneumonie bactérienne typique à début brutal, avec des opacités systématisées à la radio, classiquement c’est la PFLA qui est systématisée à un seul lobe et qui correspond en général au pneumocoque
· L’atypique, à début progressif avec symptome pseudo grippal, plus diffus et intersticiel à la radio. Les agents en cause sont : Mycoplasma pneumoniae, chlamydophila pneumoniae et legionella pneumophila
Il y a des exceptions trompeuses : la légionnelle peut donner des tableaux de PFLA
(d43)A côté des pneumonies, on a l’exacerbation de BPCO, qui aboutit à des infections. Les trois agents principaux sont Haemophillus Influenzae, S.Pneumoniae et Moraxella Catarrhalis ; comme on en a parlé pour les sinusites et otites on ne refait pas une partie bacterio sur eux, il faut juste savoir qu’ils sont à l’origine de l’exacerbation de BPCO
Pour une infection respiratoire, le diagnostic en pratique, il y a plusieurs solutions :
· on recueille des crachats dans une crachette stérile c’est ce qu’on appelle l’examen cytobacteriologique des crachats (ECBC), on analyse les expectorations c’est donc le plus facile et accessible car le patient crache. Parfois ca peut etre plus difficile il faut faire le recueil sous kiné respiratoire.
· Ou plus invasif : le LBA qui implique une fibroscopie
· L’aspiration trachéale peut être utilisée : on fait une aspiration simple de sécrétions bronchiques
 On détaille surtout l’ECBC et le LBA (d45-47):
Dans l’ECBC, le but est la culture des bacteries, il faut que la bacterie soit cultivable.
Pour les trois bactéries S.pneumoniae, H.influenzae et m.catarrhalis la culture est facile : soit on utilise une gélose au sang soit une gelose au chocolat (pour H.Influenzae). 
A J1 de l’examen on a déjà un rendu : une reponse de culture= positive ou négative
Par contre il y a des bactéries qui sont plus difficiles a faire pousser, par exemple pour la légionellose, il faut demander quand on fait une expectoration une recherche specifique donc préciser la recherche de legionella sinon au labo ils ne la font pas pousser sans indication.
Avec l’ECBC, il faut faire attention à la contamination par la flore oropharyngée et buccale du patient donc le résultat n’est pas très facile à interpréter.
Le LBA est plus invasif, on va chercher au niveau des alvéoles du liquide au niveau du site de l’infection et donc il y a moins de contamination par la flore oro pharyngée commensale.
A l’ECBC, on le fait après rinçage de la bouche, puis on fait expectorer le patient soit après un effort de toux ou après kiné respiratoire, on recueille ça dans un poudrier ou une crachette stérile puis au labo on fait l’examen direct et on analyse les cultures, et si un pathogène est retrouvé on fait l’antibiogramme.
Une expectoration peut etre contaminée par la salive, dans les rendus d’ECBC il y a une estimation de contamination salivaire qui est très importante pour l’interprétation. On regarde si il y a des cellules epitheliales de la flore buccale et s’il y a des leucocytes : plus il y a de leucocytes mieux c’est (on est au bon endroit de l’infection) plus il y a de cellules épitheliales, moins c’est bon (il y a beaucoup de contamination par la salive).
C’est important d’avoir la notion de classe, si non fiable il ne faut pas en tenir compte et eventuellement demander un nouvel examen (classe 1 et 2), par contre classes 3 4 5 à ce moment-là le résultat est interprétable.
Le LBA, il faut sédater le patient en général pour faire la fibro bronchique, on bloque le fibroscope dans une bronche segmentaire ou sous segmentaire et on injecte des grandes quantités de serum phy (non anodin) apres ce lavage de l’alvéole on reaspire le liquide et on adresse en bacterio pour examen direct et culture : c’est ciblé sur le site suspecté d’infection c’est orienté et on a peu de contamination. 
[image: media_figure7] Sur le tube a droite le LBA a un aspect normal limpide mais peut etre purulent comme a gauche si il y a infection et qu’on retrouve des alvéoles inflammatoires avec des PNN. L’aspect purulent oriente vers une origine bacterienne.

En dehors des prelevements par culture, il y a prelevement par PCR directement on cherche à amplifier l’adn de certains pathogènes (la plupart du temps de ceux qui ne se cultivent pas) : Mycoplasma pneumoniae et Chlamydophila pneumoniae ne se cultivent pas, la Legionnella pneumophila se cultive mais la PCR est une technique complémentaire, Bordetella pertussis et Bordetella parapertussis qui est l’agent de la coqueluche qui se recherche par PCR (avant on utilisait la culture mais ca a été abandonné au profit de la PCR).
PCR est une alternative très sensible et specifique. Pour la coqueluche on peut aussi le faire sur des secrétions nasales ce qui est pratique à l’hopital en cas d’épidémie des personnels de soin…
Une autre technique de diagnostic directe est l’antigenurie : on recherche l’antigene ds les urines de deux pathogènes principaux, legionnelle et pneumocoque, c’est demandé surtout dans les urgences en cas de suspicion de pneumonie bactérienne. Il suffit juste de faire un recueil d’urine. Oriente vers un diagnostic en quelques minutes.
Et on a un diagnostic indirect par serologie, recherche d’AC qui traduisent un contact avec l’agent bactérien, qui est retrospectif et peut prendre plusieurs semaines avant de se positiver (15J à 3 semaines) : c’est utilisé pour Mycoplasma Pneumoniae, Legionella pneumophila ,Chlamydophila Pneumoniae (erreur diapo c’est bien pneumoniae) 
1) La pneumonie à pneumocoque
(d50) Premiere forme clinique la pneumonie à pneumocoque, donc on voit la semiologie. (il lit la diapo)
(d51)Le diagnostic bacterio se fait sur ECBC ou on trouve le pneumocoque : on voit des diplocoques capsulés, en culture on trouve le strepto alfa hemolytique sensible à l’optochine.
On peut faire une antigenurie si on est très orienté cliniquement, on prend un prelevement d’urines on recherche l’antigène du pneumocoque si la bande spécifique de l’Ag apparait c’est positif. 
Apres le probleme, c’est que ce n’est pas completement sensible : il y a des faux positifs liés au portage de pneumocoque oropharyngée chez l’enfant notamment, ca peut etre positif si ATCD de pneumonie dans les trois mois, si vaccination dans les cinq jours ou infections urinaires par reaction croisée avec les bactéries urinaires. On voit des limites mais c’est quand meme le test le plus utilisé aux urgences.
Le traitement de premiere intention est  la penicilline A meme en cas de PSDP.
2) La legionellose
La legionella pneumophila est l’agent de la legionellose, c’est une bacterie intracellulaire aerobie stricte qui vit dans l’eau, c’est une bactérie hydrique, on la trouve dans  les piscines, les climatisations… et donc on a souvent des épidémies par exposition des personnes à une meme source hydrique aerosol donc suspension de gouttelettes d’eau contaminées →  inhalation du patient qui s’infecte par voie respiratoire.
Elle vit dans une eau pas trop chaude il faut de l’eau en dessous de 55° donc on peut l’eliminer par des réseaux d’eau chaude supérieure à 60°.
Se colore mal au gram : petit aspect de gram -
On a vu que quand on suspecte la présence de cette bactérie il faut specifier sa recherche en culture car on utilise un milieu specifique le BCYE, c’est un milieu très riche pour cette bactérie exigeante. Quand on obtient la culture, on voit un aspect très particulier en verre fritté quand on regarde à la loupe 
(d55) Le prof lit l’historique. On l’a appelé la maladie des légionnaires car les participants étaient d’anciens combattants à la retraite. Surtout il n’y a pas de transmission interhumaine.
(d56) Le diagnostic direct est l’antigenurie qui détecte L. pneumophila type 1 qui est la majeure partie des cas. Elle est sensible et specifique, il y a moins de faux positifs que pour le pneumocoque et on se base sur elle, si c’est positif on fait la déclaration obligatoire (DO)
On peut aussi faire une PCR ou une culture classique en précisant bien la  recherche de legionnella.
Diag indirect= recherche d’AC anti-legionella= sérologie qui montre soit un titre d’emblée tres elevé (≥256 qui est un taux) soit une augmentation du titre d’anticorps en 15 jours d’intervalle (à un 2ème titre ≥ 128) donc on a des critères stricts qui sont des critères qui sont demandés pour pouvoir faire une DO
Le traitement c’est des antibiotiques actifs sur les bacteries intracellulaires : fluroquinolones ou macrolides 
3) La pneumonie à mycoplasma pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae est intracellulaire mais est depourvue de paroi, de peptidoglycane ce qui explique la resistance aux beta lactamines car les beta lactamines agissent sur les peptidoglycanes. C’est une resistance naturelle puisqu’ils n’ont pas de peptidoglycanes. 
Pour le cultiver c’est assez difficile, ce n’est pas fait en routine, la recherche se fera donc par PCR
La clinique est peu specifique : le plus souvent il y a une forme atypique avec debut progressif, des cephalées et plus particulier il y a le rash cutanée et l’anemie hemolytique, assez frequent surtout pour l’enfant et l’adulte jeune. Parfois elle peut se présenter sous une forme typique ce qui peut etre trompeur.
(d60) Le diagnostic biologique essentiellement PCR sur prelevement respiratoire, c’est le plus facile le plus rapide, la sérologie est possible pour faire le diagnostic retrospectif. 
Le traitement ne se fait pas par beta-lactamines, on utilise des traitements qui agissent en intracellulaire en premier choix les macrolides ou cyclines, et 2e choix fluoroquinolone.
4) La pneumonie à chlamydophilla pneumoniae
Entraine une pneumonie atypique, c’est une bactérie intracellulaire, pas de paroi donc resistance aux beta lactamines. 
Elle a un cycle particulier ce qui fait qu’elle a d’abord été classée dans les virus mais c’est une bactérie.
Elle est infectante sous la forme d’un corps élémentaire qui va rentrer dans la cellule et qui se différencie en corps réticulé qui lui va se répliquer, quand il a suffisamment répliquer il va se redifferencier en corps élémentaire qui sort de la cellule en la détruisant et qui va infecter d’autres cellules.
C’est un cycle un peu comme les virus en fait ce qui a trompé les premieres descriptions.
(d62) on a une image de biologie cellulaire dans une cellule épithéliale bronchique.
Le diagnostic se fait par PCR, on ne les cultive pas. La sérologie a peu d’intérêt.
Le traitement agit en intracellulaire donc  macrolide, cycline ou fluroquinolones. 
5) La coqueluche
bordetella pertussi est l’agent de la coqueluche, elle peut se cultiver mais on fait une PCR pour le diagnostic. Il y a une autre espece qui entraine la coqueluche, une espece proche appelée bordetella parapertussis, en labo les PCR recherchent les deux.
On le reverra dans le cours sur les infections du nourrisson de moins de 1 mois non vacciné car c’est à ce moment qu’il y a les formes les plus graves. 
Coccobacille gram - , aerobie stricte, catalase+ oxydase + , la virulence est due a la toxine pertussique, on vaccine contre la toxine pertussique.

La virulence de la toxine pertussique est liée a ces 3 effets biologiques : facteur promoteur de la lymphocytose, facteur histamino sensibilisant, facteur activant les ilots de langerhans donc réaction inflammatoire. 
Sur la NFS on verra une hyperlymphocytose qui nous oriente vers le diagnostic de coqueluche.
 L’immunité acquise pas les AC anti toxine pertussique est soit post infection soit post vaccination. La vaccination a une durée de couverture de trois ans. Il y a eu des probleme d’absenteisme dans des services par epidemies de coqueluche chez les personnels de soins.
(d65) On a l aspect de ce que peut etre un coccobacille a gram - : intermediaire entre un cocci et un bacille
Forme clinique particulière avec une incubation de sept à dix jours, phase catarrhale initiale (= ecoulement nasal, larmoiement) puis quintes de toux tres invalidantes et chez l’enfant ca se decline par des reprises inspiratoires très bruyantes que l’on appelle chant du coq (d’où le nom coqueluche) qui peut se traduire par des apnées : il y a 50% de mortalité chez l’enfant de moins d’un mois !
Assez classiquement il n’y a pas de fievre. 
L’hyperlymphocytose oriente vers le diagnostic, sinon le diagnostic direct bactério c’est une PCR, la culture est abandonnée car est moins sensible. 
Sinon on a des diagnostics indirects, la sérologie, mais elle est sans intérêt si il y a eu vaccination dans les trois ans (ce serait positif du au vaccin et non à l’infection) et il faut trois semaines d’evolution pour qu’il y ait apparition des AC donc pas d interet.
La coqueluche entraine une hospitalisation (formes graves nourrisson et enfants), le traitement antibiotique se fait par macrolides en curatif et en antibioprophylaxie de l’entourage pour éviter les portages et les transmissions et la vaccination est à recommander car est un bon moyen de protection
Question : les macrolides c’est ?
Reponse : les macrolides sont l’erythromycine, la chlarithromycine ou l’azithromycine, ce sont les trois possibilités, en fonction des macrolides la durée du traitement est un peu différente, en général 7-10 jours. Pour l’antibioprophylaxie c’est le meme traitement pour une durée de 7 j.

On le reverra en maladie infectieuse 
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