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Avant-propos

L’infectiologie est une discipline trés complexe et transversale aussi bien en pratique clinique
qu'aux ECNi. L’objectif de cet ouvrage est de répondre a la dichotomie qui caractérise I’infectio-
logie aux ECNi, c’est-a-dire l’association de réflexions trés poussées, qui nécessitent d’avoir bien
compris les bases de l'infectiologie, et de questions de cours trés pointues qui nécessitent d’avoir
des connaissances approfondies.

Dans cette optique, les chapitres de ce livrte mélent tableaux, encadrés et schémas récapitulatifs
pour insister sur les notions essentielles a connaitre et marquer des points aux ECNi. Vous trou-
verez €galement en vous promenant au début de l'ouvrage, 4 chapitres plus fondamentaux qui
vous permettent d’acquérir des bases solides en bactériologie et sur les parasitoses aux ECNi. Cet
ouvrage permet d’aborder l'infectiologie comme je I'ai fait pendant mes propres révisions, c’est-
a-dire de maniere transversale en tissant des liens avec les autres matieres dans chaque chapitre.
En effet, les nouvelles ECNi nous démontrent chaque année I'importance de ne pas avoir
I’esprit cloisonné dans une matiére et de savoir raisonner en créant des liens. En particulier,
'infectiologie pédiatrique et la parasitologie sont souvent méconnues des étudiants et ont pesé
trés lourd aux derniéres ECNi 2020.

Ce livre ne se substitue pas a vos référentiels, mais il permet d’avoir au sein d'un méme ouvrage
une compilation de ’ensemble des référentiels traitant d’infectiologie, notamment I’infectiologie
pédiatrique et toute la parasitologie abordée de maniere didactique.

En espérant pouvoir vous faire gagner des places aux ECNi, vous passionner pour une matiere
fabuleuse, et sirement le plus important, vous aider a acquérir des connaissances importantes
pour étre un bon médecin dans votre pratique future.

Pour terminer, jaimerais adresser des remerciements a plusieurs personnes m’ayant accompagne
pour la préparation du concours et dans cette démarche audacieuse de rédaction d'un ouvrage :
tout d’abord merci a mes compagnons de sous-colles Colin, Mickaél et Antoine, avec qui I'ambiance
de travail gardait sa convivialitt. Merci a David pour ses conseils avisés d’auteur a succes. Merci
a mes parents pour leur soutien indéfectible. Merci au Pr Wallon, au Dr Dupont et au Dr Ramade
pour leur relecture et au Dr Isabelle Joubert pour son expertise en dermatologie. Enfin, merci a
Laurent Joubert pour sa transmission du gott du savoir et de I’érudition.

Hippolyte Lequain
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Bactériologie

[

Ce chapitre vous liste toutes les bactéries a connaitre aux ECNi! A mon sens, il consti-
tue une base solide qui permet d’aborder l’infectiologie plus sereinement. En effet, des
connaissances approfondies sur les bactéries vous permettent de comprendre les anti-
biothérapies probabilistes et d’avoir I’attitude adaptée en dossier I A noter également
que le petit item 156 intitulé « Tétanos » est traité dans ce chapitre et ne fait pas I’objet
d’un chapitre a part entiere dans ’ouvrage.

u

B Généralités

1.7 Caractéristiques des bactéries

Les bactéries peuvent étre classées en fonction de leur aspect a 'examen direct (coloration GRAM
et forme), et de leur capacité a survivre avec ou sans oxygene (aérobie ou anaérobie). Elles
peuvent se développer al'intérieur des cellules humaines (milieu intracellulaire) ou a 'extérieur
(milieu extracellulaire). Certaines bactéries sont encapsulées (par une enveloppe qui entoure la
paroi bactérienne, lui conférant une résistance face au systéme immunitaire et une virulence).
Vous devez connaitre les caractéristiques suivantes sur les colorations

Aspect des bactéries a l'examen direct

Forme Coloration GRAM

- Bacille = forme de b&tonnet - GRAM + = coloration violette

- Cocci = forme de boule - GRAM -

coloration rose
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Voici 2 examens directs au microscope
— sur I'image de gauche, vous pouvez visualiser une colonie d’E. Coli caractérisée par leur forme
de batonnet (bacille) et leur couleur rose (GRAM-) ;

— sur I'image de droite, vous pouvez visualiser une colonie de S. Aureus caractérisée par leur
forme de boule (Cocci) et leur couleur violette (GRAM+ ). Ils sont disposés en « amas », ce sont

donc des Cocci GRAM+ en amas.
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» Explications physiopathologiques : Différence entre les GRAM - et les GRAM +

Cette différence tient au niveau de la paroi et de la membrane bactérienne.
- Les bactéries GRAM - ont une couche plus fine de peptidoglycane mais possédent une membrane externe. Cette
membrane externe conditionne certaines résistances naturelles (glycopeptides) . La fine couche de peptidoglycane
entraine une coloration GRAM - (rose), car retient peu le violet de Gentiane.

- Les bactéries GRAM + ont une couche trés dense de peptidoglycane etne possédent pas de membrane externe.
La couche dense de peptidoglycane entraine une coloration GRAM + (violet), car retient ++ le violet de Gentiane.

© Magnard
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1.2 Pathogénicité

La pathogénicité des bactéries peut étre associée a plusieurs facteurs :

- I'invasion directe et la multiplication ;

- la sécrétion de toxines ;

- la réaction immunitaire qui peut étre délétére a court terme (inflammation + + et choc
septique) et a long terme (mécanismes immuns).

1.3 Transmission

La transmission des bactéries dépend du réservoir bactérien (homme, animal, milieu extérieur)
et du mode de transmission (manuportage, inoculation, gouttelettes, air).

Il en découle plusieurs types de préventions complémentaires en milieu hospitalier (contact,
gouttelettes et air).

1.4 Bactérie et systeme immunitaire

Il existe plusieurs types de déficits immunitaires a savoir différencier :
- neutropénie (immunit€é innée) ;

- déficit immunitaire cellulaire (ex : VIH, corticothérapie) = deéficit en lymphocytes T;
- déficit immunitaire humoral (ex : DICV, myélome, syndrome néphrotique) = deficit en
immunoglobulines ;

- asplénie (combine a la fois un deéficit de I'immunité innée par altération des capacités
d’opsonisation et un déficit humoral par diminution des lymphocytes B mémoires) ;

- déficits du complément (immunité innée : facilite I'opsonisation et permet la formation du
complexe d’attaque membranaire).

Chaque déficit immunitaire prédispose a des infections spécifiques (voir chapitre «Fievre chez
['immunodéprimé »).
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Vous devez bien connaitre pour I'ECNi 3 bactéries encapsulées : pneumocoque, ménin-
gocoque et Haemophilus . Leur capsule les rend plus difficiles a combattre par le systeme
immunitaire. Ainsi, un défaut des capacités d’'opsonisation (par un défaut en anticorps, en
complément ou par asplénie) est a risque d'infection invasive par ces bactéries. Les patients
souffrant de ces déficits immunitaires doivent donc bénéficier de mesures préventives.

Tableau récapitulatif : Déficit immunitaire et bactéries encapsulées

Type de déficit Déficit immunitaire humoral Asplénie Déficit en complément

- Pneumocoque ++ - Pneumocoque ++ - Méningocoque ++

CEINES (s - Méningocoque - Méningocoque - Pneumocoque

par le déficit gocoq gocoq q
- Haemophilus - Haemophilus - Haemophilus

e Vaccination contre le pneumocoque Vaccination Vaccination

Prévention , - "

et Haemophilus contre les 3 bactéries contre les 3 bactéries

1.5 Résistance bactérienne

Les résistances bactériennes sont trés importantes a comprendre pour mettre les bonnes

antibiothérapies en cas clinique.

Les résistances bactériennes peuvent étre naturelles (tous les représentants de I’espéce ont cette
résistance) ou acquises (dues a une sélection + + associée aux antibiotiques).

[l existe 4 mécanismes de résistance

Mécanismes de résistance et exemple associé

Inactivation enzymatique

Sécrétion d’'enzyme par la bactérie qui détruit |'antibiotique (Pénicillinase,
céphalosporinase, carbapénémase)

- Mécanisme de résistance des entérobactéries
- Mécanisme de résistance de S.Aureus a |'amoxicilline

Modification de cible

Les cibles que lient les antibiotiques sont modifiées entrainant une diminution
d'affinité

- Mécanisme de résistance du Pneumocoque (devient un PSDP)

- Mécanisme de résistance de S. Aureus a la méticilline (devient un SARM)

- Mécanisme de résistance du méningocoque

Diminution de la perméabilité membranaire

Mécanisme de résistance de Pseudomonas aux fluoroquinolones (hors programme)

Augmentation des mécanismes d'efflux

Mécanisme de résistance de Pseudomonas aux béta-lactamines (hors programme)

Les résistances de S. Aureus et des entérobactéries seront bien détaillées plus bas et sont a bien connaltre pour les ECNi ! Les résistances de
Pseudomonas sont données a titre indicatif, mais hors programme.

L’utilisation d'un inhibiteur de pénicillinase (acide clavulanique) permet de restaurer la
sensibilité de la bactérie uniquement si le mécanisme de résistance provient d’une inactivation
enzymatique sur les pénicillines. Donc, aucun intérét a mettre de I'’Augmentin® sur le

pneumocoque ou sur le SARM !
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22
Z
L
E Tableau récapitulatif des résistances naturelles a connaitre aux ECNi
[ Résistance a ['amoxicilline Entérobactéries du groupe 2 et 3 et Pseudomonas Aeruginosa
< : :
Résistance a 'Augmentin ® Entérobactéries du groupe 3 et Pseudomonas Aeruginosa
Résistance aux C3G Listéria ; entérocoque ; intracellulaires
Résistance a ertapénéme Entérocoque et P. Aeruginosa
Re5|stanc’e.a.U).( glycopeptides Bacille GRAM -
et aux Pénicillines M
Résistance aux aminosides Anaérobies strictes ; intracellulaires ; streptocoque ; entérocoque
Résistance aux fluoroquinolones Entérocoque ; listéria ; la plupart des anaérobies

Il existe des bactéries qualifiées de bactéries hautement résistantes ou de bactéries

multirésistantes. Ces bactéries de par leur résistance aux antibiotiques sont dangereuses et
nécessitent des précautions complémentaires type contact en milieu hospitalier.

Ne pas confondre les bactéries hautement résistantes et les bactéries multi-résistantes
BHR BMR
- Entérobactéries productrices de carbapénémases - SARM
- Enterococcus feecium résistant aux glycopeptides - Entérobactéries productrices de bétalactamases a spectre étendu
(EBLSE)

1.6 Conduite a tenir face a une infection bactérienne

- Dans un 1¢ temps : on réaliser des examens biologiques pour documenter la bactérie
(hémocultures, ECBU, ECBC), cela doit étre fait avant de débuter I’antibiothérapie, sinon on
risque de décapiter les prélevements !
— Dans un 2° temps : on débute I'antibiothérapie qui permet de combattre l'infection, elle peut
étre :

probabiliste : avant l'identification de la bactérie et de son antibiogramme ;

adaptée : apres l'identification de la bactérie et de son antibiogramme.

Le spectre probabiliste est souvent plus large (impact €cologique + + ) tandis que I'antibiothérapie
adaptée doit cibler la bactérie tout en limitant I'émergence de résistance au maximum.

Présentation des bactéries a connaitre
avec leurs caractéristiques

Le schéma suivant est indispensable a connaitre | De nombreux QCM aux ECNi tombent sur l'aspect
des bactéries a l'examen direct !
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Schéma récapitulatif des bactéries a conndaitre :

Aérobie
Cocci : Bacille :
GRAM + : GRAM - : GRAM + : GRAM - :
Staphylocoques Meéningocoque Listéria Entérobactéries/Pseudomonas
Streptocoques  Gonocoque Corynebacterium  Haemophilus/Vibrio
Entéerocoques Moraxella/Branhamella Helicobacter/Campylobacter
Bordetella/Pasteurella
Legionella/Francisella
Kingella
Glypiqte Spirochetes
Intracellulaire : o 7
Chlamydia <+ Bactérie- > it
. j Borrelia
Rickettsia Febioiaie
Bartonella =032
Bacille Gram + : Gram - :
Clostridium Fusobacterium
Anaérobie

2.1 Cocci Gram + aérobie

m Streptocoques

Tous les streptocoques sont des cocci Gram + en chainette a I'examen direct avec coloration Gram.
Remarquez bien que I'amoxicilline est le traitement de référence des streptocoques (son utilisation
étant conditionnée par le contexte) !

m Streptococcus pneumonize

Caractéristiques microbiologiques

C’est un cocci Gram + encapsulé, en chainettes ou en diplocoques, naturellement présent
dans les voies aériennes supérieures de I'adulte et de I'enfant.
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» Explications physiopathologiques <K

Le pneumocoque est un commensal des voies aériennes supérieures . || se transmet de maniére interhumaine par
les gouttelettes pour le portage, mais cette transmission n'est pas a l'origine d'une épidémie (donc pas d'isolement).
Le systéme immunitaire de ['hdte permet d empécher la pathogénicité du pneumocoque. En cas de facteur favorisant,
le pneumocoque peut provoquer une véritable infection, puis une possible bactériémie a partir de ce foyer infectieux.

Certaines anomalies anatomiques (bréches ostéoméningées) risquent de créer une communication directe entre un
foyer infectieux sinusien et les méninges (risque ++ de méningite ).

Pathologies associées

Lorsque le pneumocoque diffuse dans un site habituellement stérile, I'infection est dite invasive.
C’est le cas des infections suivantes
—- pneumonie aigué communautaire = 17 étiologie (associée aux PAC graves) ;
meéningite ;
otite ;
sinusite.

1

|

1

Facteurs favorisants

Trois catégories de patients sont principalement a risque d’infection invasive a pneumocoque
(nécessite une vaccination préventive + + ) :
— les patient avec des déficits immunitaires (humoral, asplénie, cellulaire)
asplénie/drépanocytose (équivalent d’asplénie),
VIH,
déficits immunitaires héréditaires,
greffes d’organes ou de cellules souches hématopoiétiques,
sous traitement par corticothérapie/immunosuppresseur,
syndrome néphrotique (déficit immunitaire humoral) ;
~ les patients avec une breche osteoméningée ou un implant cochléaire ;
~ les patients avec une pathologie prédisposante
insuffisance cardiaque/une cardiopathie congénitale cyanogéne,
insuffisance respiratoire/lune BPCO/un emphyséme,
insuffisance hépatocellulaire,
insuffisance rénale,
diabete,
asthme seéveére.

Les autres facteurs favorisants sont :
éthylisme/tabagisme ;
dénutrition ;
grippe;
age < 2 ans ou > 65 ans.

- Déficit immunitaire cellulaire (en lymphocytes). Ex : VIH, corticothérapie.

- Déficit immunitaire humoral (en immunoglobulines). Ex : syndrome néphrotique, DICV.

- Asplénie (la rate est un élément capital dans [élimination des bactéries encapsulées par
son role dans [opsonisation des bactéries).
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Réflexe transversal

Le syndrome néphrotique entraine une perte d'immunoglobulines (hypogammaglobulinémie possible a ['électrophorese
des protéines sériques) a lorigine d'un déficit immunitaire humoral acquis.

Transmission bactérienne

La transmission du pneumocoque est interhumaine par le biais des gouttelettes. En revanche,
cette transmission n’est pas épidémique, donc pas de mesure d’éviction en cas de patient
atteint par le pneumocoque.

Pas de mesure d’éviction en cas de patient atteint d'infection a pneumocoque !

Mécanisme de résistance

Le pneumocoque €chappe aux antibiotiques par un meécanisme de modification des protéines
de liaison a la pénicilline (PLP), ce mécanisme de résistance touche toutes les bétalactamines
a différents degrés. Cette modification entraine une augmentation de la CMI (concentration
minimale inhibitrice) du pneumocoque vis-a-vis des bétalactamines.

Les C3G et l'amoxicilline conservent une efficacité face aux PSDP, mais il faudra des
concentrations supérieures.

Ce mécanisme de résistance implique qu'il n'y a aucun intérét a utiliser un inhibiteur
de bétalactamase type acide clavulanique pour restaurer la sensibilité du pneumocoque.

» Explication physiopathologique : Pneumocoque de sensibilité
diminuée a la pénicilline (PSDP) et conséquences thérapeutiques <K

La proportion de PSDP dépend de 'age du patient et du site infectieux ! En effet, il existe une pression de sélection
qui s'exerce et une acquisition de résistance avec les antibiothérapies itératives :

- dans un contexte d'otite : 25-35 % de PSDP (chiffre dautant plus élevé chez un enfant qui regoit des antibio-

thérapies itératives pour des otites a répétition). Ces résistances n'ont pas dincidence sur [antibiothérapie (infection
bénigne et la CMI est atteinte facilement dans ce site infectieux) ;

- dans un contexte de méningite : 20 % de PSDP. Ces résistances modifient [antibiothérapie : il faut utiliser des C3G

IV qui ont une meilleure pénétration méningée pour étre certain de dépasser la CMI dans le contexte d antibiothérapie
probabiliste ou on ne connaft pas encore la résistance de la bactérie.

Antibiothérapie

- L'amoxicilline est le traitement de 1 intention.

Bétalactamines - Les C3G injectables sont justifiées en cas de méningite par leur meilleure diffusion
Ce sont les antibiotiques dans le LCR (en cas de PSDP, la CMI sera plus facilement atteinte par les C3G que par
de 1 choix contre ['amoxicilline ; compte tenu de la gravité de la méningite un potentiel échec de 'amoxicilline est
le pneumocoque Inacceptable).

- Les C2G sont utilisables en cas d'allergie a la pénicilline sans allergie aux bétalactamines
dans les infections ORL
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Macrolides Leur utilisation se justifie en cas d'allergie aux bétalactamines dans les infections ORL mais
ils sont moins efficaces. Le pneumocoque résiste aux macrolides dans 20 % des cas.
La lévofloxacine et la moxifloxacine sont les 2 fluoroquinolones
e antipneumococciques. Leur utilisation est limitée a des cas particuliers en raison du risque
démergence de bactéries résistantes. La lévofloxacine est intéressante dans les infections
pulmonaires car permet de cibler le pneumocoque et les bactéries intracellulaires.
Vaccination

Il existe 2 vaccins : le vaccin polyosidique 23-valent et le vaccin conjugué 13-valent.
Remarquez bien que les protocoles sont différents en fonction de lI'age du patient et le fait
d’étre « a risque » ou non. Ces protocoles sont a bien connaitre pour les ECNi !

Tableau comparatif résumant les caractéristiques des 2 vaccins

Vaccin polyosidique 23-valent

Vaccin conjugué 13-valent

Uniquement utilisé dans la prévention des sujets a risque

Utilisé dans le cadre du calendrier vaccinal
+ des sujets a risque

Ne modifie pas le portage pharyngé

Diminue le portage pharyngé

Contre-indiqué < 2 ans

Pas de contre-indication

Tableau comparatif des protocoles avec les 2 vaccins

Vaccin polyosidique 23-valent

Vaccin conjugué 13-valent

Calendrier vaccinal

Calendrier vaccinal obligatoire pour tous

. Non utilisé les nourrissons en France : injections
classique \ .
a 2-4-11 mois
. L _ Chez les nourrissons < 2 ans a risque :
Nourrissons a risque Non utilisé

injections a 2-3-4-11 mois

Adulte a risque

Pour les 3 catégories de patients a risque :
1 dose de vaccin conjugué 13-valent, et 8 semaines aprés 1 dose de vaccin polyosidique 23-valent

Enfants a risque

Enfants entre 2 et 5 ans a risque, non vaccinés avant :
2 doses de vaccin conjugué 13-valent, et 8 semaines aprés 1 dose de vaccin polyosidique 23-valent

m Streptococcus pyogenes (Streptocoque bétahémolytique du groupe A)

Caractéristiques microbiologiques

S. pyogenes est un cocci Gram + naturellement présent dans le pharynx.

Pathologies associées

~- Angine.

1

1

|

articulaire aigué).

— Endocardite.

— Arthrite septique/Ostéomyeélite.
- Erysipele.

Transmission bactérienne

Scarlatine (S. pyogenes avec toxine responsable de I’éruption).
Choc toxique streptococcique (S. pyogenes producteur de toxine superantigénique).
Complications post-streptocciques (glomérulonéphrite post-streptococcique et rhumatisme

La transmission est aérienne lors des contacts proches avec un patient porteur de la bactérie.
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Mécanisme de résistance

S. pyogenes reste toujours sensible a 'amoxicilline et est résistant aux macrolides dans 10 % des cas.

Antibiothérapie

—- L’amoxicilline est le traitement de 1 intention (toutes étiologies confondues ! A surtout bien
retenir pour l'érysipéle et 'angine qui tombent souvent en QCM).

- Les C2G et C3G orales peuvent étre utilisées en 2° intention dans les cas d’allergie aux
pénicillines sans allergie aux bétalactamines (dans un contexte d’angine).

—~ Les macrolides peuvent étre utilisés en cas d’allergie aux bétalactamines (dans un contexte
d’angine).

~- La benzathine-pénicilline (pénicilline G) peut étre utilisée dans le cadre d’érysipéle chronique.

Ne pas utiliser d’Augmentin® dans le cadre d'une infection a S. pyogenes car cette bactérie
ne résiste pas a [amoxicilline qui est [ antibiothérapie de référence quelle que soit l'indication !
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m Streptococcus agalactiae (Streptocoques du groupe B)
(Développement uniquement des aspects gynécologiques/pédiatriques)

8. agalactiae est un commensal du pharynx, de la muqueuse génitale et du tube digestif. C’est une
bactérie a l'origine d’infections maternelles du post-partum (endomeétrite) et d’'infections néonatales.

Le portage du streptocoque du groupe B en per-partum par la mére est a risque dinfections
néonatales chez le nouveau-né. Ce risque nécessite donc un dépistage systématique par
recherche du portage du streptocoque B chez la mere au 9° mois (le portage indique une
antibioprophylaxie en per-partum).

A RETENIR

AN

En dehors de ce dépistage, les facteurs de risque suivants indiquent une antibioprophylaxie
en per-partum :

- PV positif a strepto B quel que soit le terme ;

antécédent d’infection néonatale précoce a strepto B;

bactériurie a strepto B au cours de la grossesse ;

rupture des membranes > 12 H;

fievre maternelle pendant le travail > 38 °C.

Les modalités de cette antibioprophylaxie sont les suivantes :
- administration 1V ;

- > 4 H avant la naissance ;

- par péni G, ampicilline, amoxicilline ou céfazoline.

m Streptococcus gallolyticus = Streptococcus Bovis (Streptococcus du groupe D)

Caractéristiques microbiologiques

S. gallolyticus est présent dans le tube digestif humain. Il est surtout impliqué dans les
endocardites infectieuses.
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Devant une endocardite infectieuse a S. gallolyticus, rechercher une porte dentrée digestive !
Indication a réaliser une coloscopie qui retrouve souvent un cancer du cbdlon ++.

4

o
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Antibiothérapie

Sur les endocardites
—~ amoxicilline ou C3G + gentamicine ;
- si allergie : vancomycine.

m Streptocoques non groupables

Ces streptocoques sont majoritairement présents dans l'oropharynx. En cas d’endocardite
infectieuse a ce type de streptocoque, on évoque surtout une porte d’entrée buccale.
Antibiothérapie superposable a celle du streptocoque D pour ['endocardite.

m Staphylocoques

Caractéristiques microbiologiques

Ce sont des cocci Gram + en amas a coagulase positive (Staphylococcus aureus) ou a coagulase
négative (Staphylococcus saprophyticus et epidermidis).

Les staphylocoques sont majoritairement portés par '’homme (fosses nasales, peau) mais sont
¢galement présents dans le milieu extérieur (air et eau).

Vous devez connaitre pour les ECNi Staphylococcus Epidermidis (= staphylocoque blanc)
et Staphylococcus Saprophyticus.

A RETENIR

Tableau récapitulatif des caractéristiques de S. Epidermidis

~

Caractéristique | C'est un staphylocoque & coagulase négative

Virulence Moindre virulence par rapport a S. Aureus

S. Epidermidis acquiert fréquemment une résistance a la méticilline

Résistance _ SERM

Porte d'entrée | S. Epidermidis est fréquemment iatrogéne, rentre par les voies veineuses ++

Du fait de sa moindre virulence, le tableau clinique est moins franc et de meilleur pronostic :
- infections ostéo-articulaires (iatrogéne ++)

- bactériémie (de meilleur pronostic que les autres agents infectieux)

- endocardite

Infections

Attention, cette bactérie peut &tre contaminante dans les hémocultures, 1 seule hémoculture positive a

Hémocultures , g . . L s
s ce germe n'est pas synonyme de bactériémie (Voir le chapitre Bactériémie pour plus d’explications)

Superposable a S. Aureus pour les infections viscérales :
Traitement - céfazoline ou pénicilline M si sensible a la méticilline
- vancomycine si résistant a la méticilline

S. Saprophyticus est une bactérie en cause dans les infections urinaires.
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Certains staphylocoques sécrétent des toxines particulieres

Tableau récapitulatif des atteintes par les toxines de Staphylococcus Aureus

Type de toxine Tableau clinique associé
Leucocidine de Panton-Valentine Pneumopathies nécrosantes
Toxines du choc toxique staphylococcique Choc toxique staphylococcique

(dossier des ECNi blanches) Fievre ++ et hypotension voire choc

Erythrodermie scarlatiniforme
Atteintes viscérales

Survenue possible chez les femmes utilisant un tampon
périodique contaminé par S. aureus

Entérotoxines TIAC d’incubation courte

Exfoliatines A et B Deux tableaux possibles :

- syndrome d'exfoliation généralisée (chez le nourrisson
ou le jeune enfant) : érythrodermie bulleuse + fiévre avec
desquamation au niveau des plis et Nikolski positif

- impétigo bulleux

Savoir évoquer un choc toxique staphylococcique face a un état de choc + éruption
scarlatiniforme chez une femme utilisant des tampons périodiques.
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Pathologies associées a Staphylococcus Aureus

- Impétigo
- Atteinte unguéale : onyxis/périonyxis

- Atteinte du follicule pilosébacé : folliculite superficielle, folliculite profonde (furoncle),

Atteintes cutanéomuqueuses . -
orgelet (cil), sycosis (barbe)

- Staphylococcie maligne de la face
- Atteinte sous-cutanée : panaris

- Bactériémie (rechercher une porte dentrée cutanée : injection de drogue, intertrigo, VVP)

Atteintes systémiques/cardiaque | _ Epqocardite infectieuse (attention, capacité a se fixer sur du matériel

endovasculaire ++)

- Arthrite septique/ostéomyélite/spondylodiscite : associée a une bactériémie ou par

. _ inoculation directe lors d'une effraction cutanée
Atteintes viscérales . . ) )
- Pneumopathie staphylococcique (adulte) : complique souvent une virose

- Staphylococcie pleuropulmonaire (nourrisson) : bulles a la radiographie thoracique

Impétigo (épiderme) Ecthyma = impétigo profond (derme)

Staphylococcus aureus Streptococcus pyogenes




12 BB B Chapitres introductifs

Réflexe transversal

La capacité importante de Staphylococcus Aureus & se fixer sur les valves cardiaques implique une échocardiographie
systématique et des hémocultures régulieres jusqu'a leur négativation en cas de bactériémie.

Transmission bactérienne

Transmission interhumaine directe avec manuportage nécessitant ['utilisation de solution
hydroalcoolique.

Mécanisme de résistance

Les staphylocoques utilisent 2 modes de résistance
— utilisation d’'une pénicilinase ;
—- modification des protéines de liaison a la pénicilline (PLP).

Tableau comparatif des 3 souches de S. Aureus en fonction de leur résistance

Pas de mécanisme Modification de PLP
de résistance Pénicilinase = S. aureus Méti-S ou SAMS = S. aureus Méti-R ou SARM

= S. aureus sauvage

- 10-20 % de SARM en hospitalier

Rare aujourd’hui > 90 % des souches possédent cette pénicilinase . . .
- Faible proportion en communautaire

- Reésistant a 'amoxicilline - Résistance a toutes

- Sensible a I'’Augmentin © les bétalactamines sauf ceftaroline

- Reste sensible aux pénicillines M : oxacilline/ |~ Sensible a la vancomycine
cloxacilline

Sensible a 'amoxicilline

Méti-S et Méti-R signifient : méticilline (pénicilline M non détruite par la pénicillinase) sensible ou résistant.

Staphylococcus aureus sauvage (511%) 4—[ Toutes les pénicillines

v

Acquisition d'une pénicillinase

A RETENIR
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' Staphylococcus aureus sensible a la méticilline -DFemelinesy,

- . ~[JAugmentir?
\ (SAMS =[lleplus fréquent) | [ Céfazoline

v

Modification de cible des bétalactamines
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' Staphylococcus aureus résistant a la méticilline -[Glycopeptide
(SARM = 20(1%en hospitalier) i l —-[ICeftaroline

\ ,

» Explications physiopathologiques <«

Les staphylococcus aureus sauvages étant presque inexistants (ils sécrétent presque tous une pénicillinase) il
ne faut pas utiliser d'amoxicilline dans ce contexte. L'acide clavulanique permet de restaurer la sensibilité du
SAMS a l'amoxicilline, vous pouvez donc utiliser de |'’Augmentin®.

Les SARM sont fréquents dans le milieu hospitalier ! Ceci explique la prescription de vancomycine en proba-
biliste dans les infections graves a S. aureus en milieu hospitalier en attente de [antibiogramme.
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Antibiothérapie

Le tableau suivant résume de maniére assez simpliste et non exhaustive les grandes idées a
avoir sur I'antibiothérapie contre Staphylococcus Aureus.

Tableau récapitulatif de l'antibiothérapie sur S. Aureus en fonction du contexte

Infection dermatologique - Traitement local : mupirocine / acide fusidique
- Traitement général : Augmentin ®

Traitement général par voie IV:

- Pénicilline M (oxacilline, cloxacilline)
- Céfazoline (céphalosporine de 1™ génération)

Infection viscérale a SAMS (endocardite,
bactériémie, infection ostéo-articulaire)

Traitement général par voie PO en relais (parfois sous forme de bithérapie) :
Fluoroquinolones, rifampicine, acide fusidique, clindamycine, etc.

Traitement général par voie IV:

Vancomycine ++

Infection viscérale 8 SARM
Relais PO :

Hors niveau ECNi, en fonction de [antibiogramme (cotrimoxazole ; clindamycine ;
rifampicine)

A mon sens, seule la vancomycine est exigible a votre niveau comme anti-SARM. A titre informatif, par voie IV il est possible
d'utiliser la daptomycine, le linézolide ou les nouvelles céphalosporines anti-SARM (ceftaroline et ceftobiprole).

- En cas d'atteinte documentée & SAMS, ne surtout pas utiliser de vancomycine (antibiotique
d'action lente) qui est moins efficace sur le SAMS que l'oxacilline.

- La clindamycine a une action antitoxinique , ce qui justifie son utilisation dans les infections
graves a bactéries sécrétrice de toxines (toxines de choc staphylococciques).

m Entérocoques

Caractéristiques microbiologiques

Les entérocoques sont des bactéries cocci Gram + avec 2 espéces majoritaires chez 'homme
E. fecium et E. feecalis. Ces bactéries colonisent le tube digestif et le périnée et sont présentes
dans le milieu extérieur.

Leur capacité d’adhérence explique leur faculté & entrainer des infections urinaires et des
endocardites.

Pathologies associées

Endocardite.

Infection urinaire.

Infections digestives.

Spondylodiscite/infection sur prothése articulaire liée aux soins.

1

1

|

1
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Transmission bactérienne

La colonisation par les entérocoques est inévitable, et les infections sont surtout endogenes. Mais
il est nécessaire de mettre en place des précautions contact en cas d’entérocoque multirésistant
a I’hopital.

Mécanismes de résistance

Résistance naturelle aux C3G

Résistance naturelle de bas niveau aux aminosides

4 résistances naturelles
de l'entérocoque

Résistance naturelle a ertapénéme
- Résistance naturelle aux fluoroquinolones.

Les C3G et les aminosides pourront quand méme étre utilisés, mais en association
avec d'autres antibiotiques pour une activité synergique, pas seuls !

; ; - Résistance aux bétalactamines
Résistances acquises

Do - Résistance de haut niveau aux aminosides
de l'entérocoque

- Résistance aux glycopeptides (E. faecium ++)

- Ne jamais mettre des C3G seules sur un entérocoque !

— Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides rentre dans le cadre des bactéries hautement
résistantes (BHR).

Antibiothérapie (en cas d’endocardite)

—- 1™ intention : amoxicilline + gentamicine.
— Si résistance a 'Amoxicilline ou allergie : vancomycine.

— Pour E. feecalis uniquement : amoxicilline + C3G (association synergique malgré la résistance).
C'est une antibiothérapie de 2°intention utilisable en cas d'insuffisance rénale ou de CMI élevéee
pour les aminosides.

2.2 Cocci Gram - aérobie
m Neisseria meningitidis

Caractéristiques microbiologiques

Le méningocoque est un cocci Gram - encapsulé strictement humain, naturellement présent
au niveau du pharynx.

» Explications physiopathologiques <K

Lorsque le sujet non porteur d'une souche de méningocoque est mis en contact avec cette souche par les
sécrétions pharyngées dun sujet porteur (gouttelettes), son immunité se met en place en 10 jours. Certains
facteurs en attendant la mise en place de l'immunité (immunodépression, virulence de la souche, sujet jeune)

permettent a la souche de passer dans le sang et dentrainer une méningococcémie et une méningite.

Pathologies associées

- Meéningite.
—~ Méningococcémie (purpura fulminans) avec CIVD + + .
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Facteurs favorisants

L’atteinte par le méningocoque est favorisée dans les cas suivants
le sujet jeune non immun ;

un déficit immunitaire humoral (ex : DICV) ;

une asplénie ;

un déficit en complément.

1

1

1

1

Transmission

Transmission par les sécrétions pharyngées de type gouttelettes justifiant la mise en place de
précautions complémentaires gouttelettes des la suspicion d’'une meéningite.

Maladie a déclaration obligatoire ! afin d’identifier les cas contact et mettre en place les
mesures préventives adéquates (voir chapitre «Meéningite » pour la définition des cas contact au
cours d’une meningite).

Résistance

30 % des méningocoques sont de sensibilité diminuée a la pénicilline.

Antibiothérapie

Les C3G injectables sont les antibiotiques de référence en probabiliste. Un relais par amoxicilline
IV est possible si la souche n’est pas de sensibilit¢é diminuée a la pénicilline.

» Explications physiopathologiques : Rationnel de ['utilisation des C3G <K

La méningite est une infection trés grave nécessitant une antibiothérapie rapide et efficace pour éviter les
complications et le déces. Les méningocoques de sensibilité diminuée a la pénicilline ont une CMI plus élevée
que les autres, il faut donc des concentrations importantes dantibiotique au site infectieux pour les combattre .
Les C3G diffusant mieux dans le LCR que lamoxicilline, ils permettent d'atteindre plus facilement la CMI.
La haute prévalence des méningocoques de sensibilité diminuée et la gravité de la pathologie imposent dutiliser
des C3G en probabiliste pour ne pas risquer un échec.

C'est le méme rationnel que pour les méningites a pneumocoque.

Vaccination

Tableau récapitulatif des modalités vaccinales du méningocoque en fonction du contexte

Indication Modalité vaccinale

Calendrier vaccinal Méningo C 5 mois-12 mois
Rattrapage de calendrier vaccinal Une dose de méningo C jusqu'a 24 ans
Asplénie/Anomalie du complément/Greffe de CSH Méningo ACYW135 + méningo B
Vaccination des cas contacts Méningo ACYW135 (en fonction de la souche)
Vaccination de voyage (ceinture de la méningite en saison Méningo ACYW135
seche et pélerinage a la Mecque)

m Neisseria gonorrhoeae

Caractéristiques microbiologiques

Le gonocoque est un cocci Gram - en forme de diplocoque en grain de café, présent en intra
ou extracellulaire. Cette bactérie est une IST.
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Mise en évidence du Gonocoque (QCM ECNi blancs 2019)

Cette bactérie est mise en évidence par PCR sur 1¢ jet urinaire.

Il faut également systématiquement réaliser en paralléle une culture sur gélose au sang
cuit afin de confirmer le diagnostic et de réaliser un antibiogramme !

Pathologies associées

1

Chez I'homme : urétrite, prostatite, orchiépididymite.

Chez la femme : cervicite, urétrite, salpingite aigué.

Localisation anale et oropharyngée possible.

Syndrome de Fitz-Hugh-Curtis (voir Chlamydia pour plus d’informations).

—- Forme disséminée a la suite d’'une bactériémie : localisations articulaires et cutaneées.

1

1

1

Transmission

Cette pathologie est une IST et nécessite donc en cas de diagnostic la réalisation de sérologies
(VIH, VHB, VHC) a la recherche d’autres IST possibles.

Résistance

- 20 % de résistance pour la pénicilline G.
- 40 % de résistance pour les fluoroquinolones (donc pas de traitement par fluoroquinolones
en probabiliste ).

Antibiothérapie

- 1 intention : ceftriaxone IM en dose unique (garantit une bonne observance).
—- 2° intention : si allergie aux C3G : gentamicine IM dose unique.
— Si refus de voie parentérale : céfixime PO en dose unique.

QCM ECNi blancs 2019

4 points essentiels de la prise en charge du gonocoque :

— Toujours réaliser une culture sur gélose au sang cuit en plus de la PCR pour confirmer
le diagnostic et avoir |'antibiogramme.

- Toujours traiter en méme temps une potentielle chlamydiose avec azythromycine PO

dose unique ou doxycycline PO pendant 7 jours.
- Toujours revoir le patient a J7 pour évaluer la guérison.

- Toujours penser a traiter les partenaires.

m Autres cocci Gram - : Moraxella et Branhamella catarrhalis

Caractéristiques microbiologiques

Bactéries colonisant les voies aériennes supérieures.

Pathologies associées

— Otite.
— Sinusite.
— Infection des voies aériennes inférieures (exacerbation de BPCO + + ).
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Mécanisme de résistance

90 % des souches de Moraxella catarrhalis résistent a l'amoxicilline par sécrétion d’une
pénicillinase.

2.3 Bacille Gram + aérobie

m Listeria monocytogenes

Caractéristiques microbiologiques

La listéria est un bacille Gram + vivant dans le milieu extérieur. L’homme s’infecte en mangeant
des aliments contaminés.

Bactériémie possible a partir de l'intestin dans un contexte favorisant (femme enceinte,
immunodépression cellulaire).

Pathologies associées

- Méningite et méningoencéphalite.
— Listériose de la femme enceinte (conséquences fcetales et avortement).
— Listériose néonatale.

Réflexe transversal

La gravité de la listériose chez la femme enceinte implique la réalisation d'hémocultures devant toute fiévre au
cours de la grossesse ! Antibiothérapie instaurée au moindre doute.

Mécanisme de résistance

Résistance naturelle de Listeria aux C3G ! Donc pas de C3G dans les méningites
a Listerial

Antibiothérapie

Amoxicilline + gentamicine (la durée du traitement dépend de la pathologie).

Prévention

La listériose est une maladie a déclaration obligatoire !

Prévention de la transmission

cuire + + les viandes et poissons;

laver + + les légumes ;

séparer les aliments cuits (préts a consommer) et Crus;

nettoyer le réfrigérateur et le désinfecter a I’eau de javel;

nettoyer les couverts en contact avec les aliments crus;

éviter les fromages a pate molle, la charcuterie, les poissons fumés, les coquillages, le soja

et la luzerne.
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m Corynebacterium diphtheriae

Caractéristiques microbiologiques

C’est un bacille Gram + quasi exclusivement humain. Certaines souches produisent une
exotoxine a l'origine de manifestations toxiniques + +. Trés rare en France, pathologie
contractée en voyage en Europe de I'Est + +.

Pathologie associée

Diphtérie : angine avec fausses membranes extensives avec complications locales (laryngite)
et toxiniques a distance (atteinte neurologique/cardiaque).

Facteurs favorisants

Absence de vaccination et voyage en zone endémique.

Transmission

~ Transmission par le biais de gouttelettes nécessitant un isolement gouttelettes jusqu’a I'obtention
de 2 prélévements de gorge négatifs a 24 h d’intervalle aprés la fin de I'antibiothérapie.
— Déclaration obligatoire !

Antibiothérapie

Amoxicilline + sérum antitoxine diphtérique + vaccination (pathologie non immunisante).

2.4 Bacille GRAM - aérobie

Les Bacilles GRAM - doivent étre différenciés en 2 catégories :
- BGN fermentant (production de gaz dans lintestion) = entérobactéries ;
- BGN non fermentant (pas de production de gaz) = Pseudomonas Aeruginosa.

m Entérobactéries
Cette partie est capitale a bien connditre, les entérobactéries font parties des principales bactéries
que vous allez croiser aux ECNi (infections urinaires+ + ).

Caractéristiques microbiologiques et mécanismes de résistance

Les entérobactéries sont des bacilles Gram - dont la majorité est présente dans l'intestin.
Les entérobactéries sont classées en plusieurs groupes en fonction de leur résistance naturelle
aux antibiotiques.

Résistance naturelle des entérobactéries

Groupe Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3
E. Coli Klebsiella Enterobacter
. Proteus Mirabilis Citrobacter Koseri Morganella
Bactéries .
Salmonella Serratia
Shigella Providencia
Pas de résistance naturelle Pénicilinase de bas niveau donc : | Céphalosporinase de bas niveau

aux bétalactamines donc :

Résistance naturelle

Résistance AN o .
a ['amoxicilline Résistance naturelle aux C1G;
C2G ; amoxicilline et Augmentin ®
oo Sensibles naturellement Sensible a |'’Augmentin ® Reste sensible aux C3G
Sensibilité

a l'amoxicilline et aux céphalosporines
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Les entérobactéries peuvent acquérir par la suite des résistances aux antibiotiques par plusieurs
mecanismes (inactivation enzymatique+ + : pénicillinase, céphalosporinase, carbapénémase).
L’acquisition d’une résistance aux C3G catégorise la bactérie comme EBLSE (mécanisme
plasmidique).

Le tableau suivant est a bien avoir en téte, il vous résume les résistances acquises d’E.Coli actuellement,
indispensable a connaitre pour raisonner sur vos antibiothérapies.

Résistance des souches d’'E.Coli communautaires actuellement (QCM ++)

Prévalence Antibiotique

- Fosfomycine-trométamol

(5% - Nitrofurantoine
- Aminosides
- C3G
Autour de 5 % - Aztréonam

- Fluoroquinolones

- Fluoroguinolones (en contexte d'IU a risque de complication)

10-20 %
0 - Pivmécillinam
- Amoxicilline
> 20 % - Augmentin ©

- Cotrimoxazole et triméthoprime

Pathologies associées

1

Infections urinaires (1™ cause).

Infections digestives -~ Syndrome hémolytique et urémique (SHU) typique.

1" cause de choc septique.

Infections moins fréquentes : pneumopathie abcédée (Klebsiella pneumoniae), méningite,
arthrite et spondylodiscite.

1

1

1

Réflexe transversal : E. coli O157 : H7 et les entérobactéries sécrétrices
de « Shiga-like-toxins » : Salmonelles, Shigelles

Ces bactéries sont a lorigine de SHU typique rencontré chez l'enfant (par opposition au SHU atypique chez 'adulte
associé a une anomalie d’activation du complément).

Le SHU est une microangiopathie thrombotique qui associe une anémie hémolytique mécanique + une throm-
bopénie de consommation + une néphropathie vasculaire. Il survient aprés un épisode diarrheique associé aux
entérobactéries sécrétrices de toxines qui vont léser [endothélium vasculaire rénal

Antibiothérapie (Q/ aux ECNi blanches 2019

Le rationnel de I'antibiothérapie contre E. coli (entérobactérie qu’il faut savoir traiter aux ECNi)
dépend directement de la résistance des souches d’E. coli communautaires aux antibiotiques.
Au cours des infections urinaires, 'antibiothérapie probabiliste dépendra de l'atteinte (cystite

simple ou pyélonéphrite), de la gravité (pyélonéphrite grave ou non) et de la possibilité de
présence d’EBLSE.
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- IU ou colonisation urinaire dans les 6 derniers mois a EBLSE.

- ATB par pénicilline + inhibiteur ou C2G, C3G ou fluoroquinolones dans les 6 derniers
mois.

- Voyage en zone d'endémie EBLSE.

- Hospitalisation dans les 3 derniers mois.

Vie en long séjour.
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- En probabiliste : si utilisation dans les 6 derniers mois de fluoroquinolones (risque de
résistance).

- En documenté : si bactérie résistante a l'acide nalidixique ou a la norfloxacine sur
I'antibiogramme (témoigne d'un 1¢" niveau de résistance).

N

A RETENIR

Point sur les salmonelles

14
Z . frs . . .
Ml Sachez bien différencier les salmonelles typhiques des salmonelles non typhiques. Ce tableau
E est a la limite du programme, jai pourtant jugé tres pertinent de vous le proposer pour avoir
L [es idées bien fixées en téte | Quand on parle de TIAC, on parle de salmonelles non typhiques
2d = salmonelles mineures !
Salmonelles typhiques vs salmonelles non typhiques
. Espéce commune : Salmonella Enterica
Espéce ) L
Les sérotypes sont différents
- Salmonella Enterica Typhi - Salmonella Enterica Typhimurium
Sérotypes - Salmonella Enterica Paratyphi A, B et C (Sérotypes - Salmonella Enterica Enteritidis
Paratyphi B et C plus rarement impliqués) = les deux principaux sérotypes
Pathologie Fievre typhoide = salmonelloses majeures Salmonelloses mineures
- Réservoir strictement humain - Réservoir surtout animal : volailles,
Réservoir - Infection du voyageur (peu en France) bovins, reptiles
- Infection cosmopolite
Transmission oro-fécale - Transmission alimentaire ++ (ceufs, laitage,
Transmission viande crue)
- TIAC (représente "2 des TIAC!)
- Dissémination lymphatique puis hématogene Gastro-entérite fébrile ++
de la bactérie
Clinique - Phase d'invasion puis d'état
(voir le chapitre « Voyage en pays tropical » pour
plus de détails)
- C3G parentérale en probabiliste - Traiter les formes graves ou chez
Traitement - Apreés antibiogramme : C3G ou fluoroquinolones l'immunodéprimé (enfant drépanocytaire ++)
ou Azitromycine - Azitromycine en 1* intention




m Pseudomonas aeruginosa

Caractéristiques microbiologiques
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C’est un bacille Gram - présent dans l’environnement et qui peut transitoirement coloniser
’homme sous certaines conditions puis disséminer dans l'organisme. C’est une bactérie
opportuniste a l'origine de pathologies nosocomiales.

Pathologies associées

— Infections respiratoires

. sur pathologie respiratoire chronique (dilatation des bronches),
BPCO, mucoviscidose) ou en réanimation (pneumopathies acquises sous ventilation mécanique).

— Otite externe et otite maligne externe.
Les autres infections a Pseudomonas (infections cutanées, urinaires, oculaires, cé€rébro-meéningées)

sont clairement hors programme !

Prise en compte de Pseudomonas Aeruginosa au cours des pneumonies nosocomiales

Pas de risque de Pseudomonas

Risque de Pseudomonas

PAVM*

PAVM précoce < 5 jours

PAVM tardive > 5 jours

Hors PAVM, dépend
du contexte du patient

< 5 jours d’hospitalisation
Pas d'ATB dans les 15J
Pas d’hospitalisation préalable

> 5 jours d’hospitalisation
ou ATB dans les 15j
ou hospitalisation préalable

Germes en cause

Germes communautaires

Germes d’origine nosocomiale (Pseudomonas
possible)

Antibiothérapie

C3G ou Augmentin ®

Bétalactamine antipseudomonas
-+

amikacine ou ciprofloxacine

*PAW = Pneumopathie acquise sous

ventilation mécanique (> 48 h d'intubation).

Prise en compte de Pseudomonas au cours des pneumonies communautaires graves

Pas de risque de Pseudomonas

Risque de Pseudomonas

Contexte

Cas général

- Dilatation des bronches
- Mucoviscidose

- Antécédent d'exacerbation BPCO
a Pseudomonas

Antibiothérapie

C3G + macrolide
ou
levofloxacine

Trithérapie par :

- Bétalactamine antipseudomonas
+

- amikacine ou tobramycine
+

- macrolide ou levofloxacine

(actif rapidement sur les germes résistants,
Legionella et pneumocoque)

Facteurs favorisants

C’est une bactérie opportuniste donc, par définition, se développant sous certaines conditions :
~ lésions préexistantes (inflammation muqueuse de BPCO);

- matériel invasif (cathéter, sonde d’intubation, sonde urinaire);

—- immunodépression cellulaire, humorale et neutropénie.
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Antibiothérapie

P. aeruginosa est résistant a de nombreux antibiotiques.
Attention : ertapénéme est une carbapénéme non active sur Pseudomonas aeruginosa !

Ceftazidime.

Céfépime.

Uréidopénicilline (pipéracilline).
Aztréonam.
Imipénéme/méropénéme.
Ciprofloxacine.

Amikacine.
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m Legionella pneumophila

Caractéristiques microbiologiques

C’est un bacille Gram - intracellulaire facultatif. 90 % sont du sérogroupe 1 (seul sérogroupe
testé par I'antigéne soluble urinaire). Il se développe dans le milieu extérieur puis les canalisations
et infecte 'homme lorsqu’il est sous forme d’aérosol (douche chaude).

Pathologie associée

Pneumopathie communautaire (PAC grave + + ).

Facteurs favorisants

- Personne agee.

~ Sexe masculin.

—~ Tabagisme.

— Diabéte.

—~ Immunodépression.
~ Cancer.

Transmission (tombe fréquemment en QCM ++)

- Déclaration obligatoire pour enquéte environnementale autour du cas.
—- Pas de transmission interhumaine ! Elle se transmet par les sources d’émission d’aérosols
contamines.

Antibiothérapie

—~ En l'absence de critéres de gravité : macrolide seul PO pendant 8 jours.
~ Si critéere de gravité ou immunodépression : levofloxacine pendant 21 jours.

m Haemophilus influenzae

Caractéristiques microbiologiques

C’est un bacille Gram - dont certaines souches sont encapsulées, strictement humain, et
commensal du pharynx surtout chez les enfants.

Les infections invasives a H. influenzee ont diminué drastiquement depuis ['utilisation du vaccin
en France.
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Pathologies associées

~ Voies aériennes supérieures (otite, sinusite, €piglottite).
~ Voies aériennes inférieures (exacerbation de BPCO).

Chez l'enfant, une otite moyenne aigué + une conjonctivite purulente sont trés évocatrices
d Hemophilus influenze ! Hemophilus sécréte une pénicillinase dans 20 % des cas. Il fau-
dra donc élargir le spectre par de |'Augmentin © (contrairement aux otites a pneumocoque
traitées par amoxicilline).

Transmission

Aérosol a partir du patient porteur.

Mécanisme de résistance

- 20 % de résistance a l’amoxicilline (pénicillinase).
—~ 100 % de résistance a la pristinamycine.
- 45 % de résistance au Bactrim®.

Antibiothérapie

Augmentin® en 1™ intention ou céphalosporines en fonction du contexte.

Vaccination

— Calendrier vaccinal : 2-4-11 mois.
~ En cas de déficit immunitaire (asplénie, déficit immunitaire humoral, déficit en complément).

m Bordetella pertussis

Caractéristiques microbiologiques

C’est un bacille Gram - a réservoir strictement humain, présent dans le nasopharynx et I’arbre
bronchique, sécréteur de toxines et cultivable difficilement sur un milieu spécial (Bordet-Gengou).
On preférera donc la PCR qui est plus sensible pour détecter cette bactérie.

» Explications physiopathologiques :L'importance des 21 jours
dans la prise en charge de la coqueluche <K

La bactérie n'est présente chez le patient qu’au début de la maladie. Les symptdmes, par la suite, sont associés
a la présence de toxines et a une hyperréactivité bronchique. Aprés 21 jours, il n'y a plus de bactérie. Cest
pour cela que le prélevement doit étre réalisé < 21 jours, que la régle d'éviction sans antibiothérapie est de
21 jours et que l'antibioprophylaxie se réalise dans les 21 jours qui suivent le contact avec le cas index.

Pathologie associée

La pathologie associée est la coqueluche, qui se déroule en plusieurs phases (incubation-
catarrhe-quintes de toux-convalescence). La présentation clinique différe selon l'age. 1l existe
des complications graves, notamment la coqueluche maligne chez le jeune nourrisson.

Transmission

La transmission est aérienne par les gouttelettes ou en aérosol. Le taux d’attaque est trés
important a l'origine de transmission au sein de la famille ou en collectivité.
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La contagiosité est maximale au cours de la phase catarrhale.
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Une antibioprophylaxie doit étre initiée chez les cas contact.

Mesures d’éviction :

— éviction 21 jours en l'absence d’antibiothérapie ;

~ éviction 3 jours si patient sous azithromycine ;

— éviction 5 jours si patient sous clarithromycine ou cotrimoxazole.

Notification des cas :

— Il faut notifier les cas a I'ARS si > 2 en collectivité.

— Il faut notifier les cas a 'ARS + au CLIN si > 2 en hopital, maternit¢é ou EHPAD.

Antibiothérapie

Pas de bétalactamines !
—- Macrolides en 1% intention : 7 jours clarithromycine/3 jours azithromycine.
— Cotrimoxazole en 2° intention : 14 jours.

Vaccination

Il existe 2 vaccins contre la coqueluche (acellulaire)

~ Ca : pleine dose d’antigéne ;

— ca : dose réduite d’antigéne.

Il existe 3 indications :

~ calendrier vaccinal : 2-4-11 mois puis 6-11-25 ans;

— cocooning (en contact étroit avec des bEbEs) ;

—~ milieu professionnel (personnel médical, personnes travaillant avec des enfants).

m Helicobacter pylori

Tombe + + aux ECNi dans des questions d'HGE. Se référer a litem 269 du college d’HGE pour
plus d’informations.

Caractéristiques microbiologiques

C’est un bacille Gram - (QCM+ + ) avec une activité uréasique qui colonise la muqueuse
gastrique. La transmission se fait dans I'’enfance par voie féco-orale.

Pathologies associées

De par son inflammation chronique de la muqueuse gastrique, H. pylori peut provoquer de
nombreuses pathologies

— une gastrite chronique ;

—~ un ulcére gastrique/duodénal ;

—- un adénocarcinome gastrique ;

- un lymphome du MALT.

Conduite a tenir

Face a une suspicion clinique, endoscopie ceso-gastro-duodénale avec biopsies (anatomopathologie
+ culture bactérienne).
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Antibiothérapie

Probabiliste ou guidée par la résistance a la clarithromycine.

En probabiliste 2 schémas possibles :

~ quadrithérapie 10 jours avec bismuth : IPP + sel de bismuth + tétracycline + métronidazole ;
— quadrithérapie 14 jours : IPP + amoxicilline + clarithromycine + métronidazole.

Le test a 'urée marquée permet de contrOler I'éradication ; si présence de la bactérie, refaire
une antibiothérapie en changeant de schéma.

m Vibrio cholerae

Caractéristiques microbiologiques

Il s’agit d’un bacille Gram - a l'origine d’'un syndrome cholériforme (de mécanisme sécrétoire).
» Explications physiopathologiques <K

La bactérie ne détruit pas directement l'intestin (mécanisme entéro-invasif si destruction) mais la toxine
entraine une sécrétion d’'eau et d'électrolytes actives par les cellules intestinales .

Conduite a tenir

Elle nécessite une réhydratation + + car la perte d’eau est importante !

Antibiothérapie

~ 1™ intention : doxycycline pendant 1 jour.

— 2°¢ intention : fluoroquinolones.

Il existe un vaccin cholérique buvable inactivé pour le personnel médical en mission en zone
d’endémie.

m Campylobacter

Caractéristiques microbiologiques

C’est un bacille Gram - a l'origine d’'un syndrome entéro-invasif.

Réflexe transversal (QCM aux ECNi blanches 2019)

Campylobacter jejuni, Yersinia, Shigella, Salmonella et Chlamydia trachomatis peuvent provoquer un syndrome de
Fiessinger-Leroy-Reiter .

Ce syndrome associe une triade clinique urétrite-conjonctivite-arthrite réactionnelle qui rentre dans le cadre des
spondylarthropathies, favorisée par un terrain génétique HLA B27.

Antibiothérapie

—- 1™ intention : azitrthomycine pendant 1 jour.
— 2°¢ intention : fluoroquinolones.

m Bacilles Gram - a l'origine de zoonose

Francisella tularensis

Maladie transmise par les liévres/lapins ou par une piqure de tique.
Elle se traduit par des adénopathies inflammatoires + +.
Traitement par doxycycline.
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Pasteurella multocida

Maladie transmise par une pigdre animale ou veégétale.

Inflammation + + a partir de la plaie d’inoculation. Possibles adénopathies, lymphangite,
arthrite. Bactériémie possible si immunodépression !

Prophylaxie post-morsure par Augmentin®. Traitement documenté par amoxicilline.

La clinique apparait trés vite (3-6 h). Savoir évoquer une pasteurellose chaque fois
qu'une symptomatologie bruyante apparait rapidement aprés une plaie!

Brucella

Maladie éradiquée en France transmise par les porcs et les ruminants par voie cutanee,
muqueuse, aéroportée, ou digestive.

Deux manifestations possibles :

~ brucellose aigué : fievre, hépatosplénomégalie, arthromyalgies ;

— brucellose subaigué ou chronique : endocardite, hépatite, atteinte neurologique, articulaire.
Antibiothérapie par doxycyline + (rifampicine ou gentamicine).

m Kingella

Bactérie a retenir pour les dossiers de pédiatrie. C’est la 1™ cause d’infection ostéoarticulaire
chez les enfants de moins de 4 ans.

2.5 Bactéries anaérobies Gram +

~
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Les Clostridium sont tous des bactéries bacille Gram + avec une pathogénicité associée a leur
sécrétion toxinique.

m Clostridium difficile

Evoqué dans un dossier aux ECNi blanches 2019, tombe fréquemment (diarrhée nosocomiale apres
utilisation d’antibiotiques).
J'ai résumé cette partie sous la forme d'un encadré a consommer sans moderation !

Colite a clostridium difficile

Tableau récapitulatif de la colite a C. difficile

Clostridium difficile (Bacille GRAM+)
Microbiologie AVEC sécrétion de toxines A ou B

Attention, en absence de toxines, la bactérie est considérée comme non pathogene !

1™ cause de diarrhée infectieuse nosocomiale

Forme simple : Colite pseudo-membraneuse :
Clinique diarrhée modérée sans signes généraux - diarrhée liquide non sanglante
- fievre

- douleurs abdominales

Complication Choc septique ou mégacdlon toxique en cas de colite pseudomembraneuse
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Coproculture avec recherche de C. difficile + détection de la GDH

ET
Biologie Il faut mettre en évidence la sécrétion de toxines !
- PCR de gene codant pour les toxines
- Méthode immunoenzymatique
Endoscopie Colite pseudo-membraneuse : |ésions aphtoides jaunatres confluentes

L'évoquer chez tout patient avec :

- - diarrhée, iléus ou mégacdlon toxique dans les 3 mois post-ATB
Chez qui l'évoquer ? L . . o
- diarrhée aprés J3 d’hospitalisation

- diarrhée communautaire sévére

. . . - Métronidazole PO 10 J pour le traitement ambulatoire
Traitement 1™ intention . . T
- Vancomycine PO 10 J pour le traitement a [hdpital

Traitement
si récidive Fidaxomycine PO ou Vancomycine PO
ou sévere
. - Lavage des mains au gel hydro-alcoolique + savon (action mécanique)
Prévention

- Isolement contact en milieu hospitalier

m Clostridium botulinum

Caractéristiques microbiologiques

Bacille Gram + anaérobie strict. Bactérie productrice de neurotoxines a l'origine de la
symptomatologie, associée a une mauvaise conservation de conserve/charcuterie. C’est une
cause de TIAC si 'anomalie vient d’un restaurant/industrie. C’est une pathologie a déclaration
obligatoire (dans le but d’identifier les aliments a risque).

Pathologie associée

Botulisme, aprés incubation de 12-72 h :

- invasion : symptomatologie digestive (diarrhée, douleur abdominale) et oculaire
(intrinseque = mydriase, trouble accommodation et extrinseque = diplopie).

— phase d’état : syndrome parasympaticolytique (dysurie, dysphagie a l'origine de trouble de
la déglutition) et paralysie descendante possible (atteinte des nerfs craniens, des membres puis
atteinte des muscles respiratoire grave + + +).

Pas de fievre au cours du botulisme!

Traitement

— Hospitalisation et mesures réanimatoires si nécessaire.
- Sérothérapie uniquement dans les formes sévéres. Pas d’antibiothérapie.
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m Clostridium tetani

Caractéristiques microbiologiques

C. tetani est un bacille Gram + anaérobie strict présent dans la terre, pathogéne par le biais
d’'une neurotoxine. Le patient se contamine en se blessant avec un objet souillé (il existe
¢galement le tétanos du post-partum et néonatal dans les pays avec peu de ressources). La
maladie survient chez un sujet non vacciné.

Pathologie associée

Le tétanos est induit par la neurotoxine tétanique, il correspond a des spasmes musculaires
débutant a la machoire (trismus sans douleur) et se généralisant. Il n’y a pas de fievre.

Traitement face a la maladie déclarée

— Face a un trismus non fébrile + une plaie souillée : vaccination + sérothérapie directement,
sans confirmation diagnostic nécessaire.

- Pas de mesure d’isolement nécessaire.
— Deéclaration obligatoire du tétanos généralis€é uniquement (le trismus est un tétanos généralise).

Traitement prophylactique face a une plaie

Le traitement dépend du statut vaccinal du patient et de sa plaie.
Pas de pansement occlusif sur la plaie.

Schéma récapitulatif de prise en charge en cas de plaie souillée

Plaiﬁe souillée
Patient a jour d:ans ses vaccins -Patient non a jgur dg_ns ses vaccins
Plaie mineure Plaie majeure
Aucun traitement Vaccination uniquement Vaccination + 1G 250 Ul

Vaccin a jour :

- si < 65 ans : derniére vaccination < 20 ans;

- si > 65 ans : derniére vaccination < 10 ans.

Plaie majeure : prise en charge tardive, plaie étendue, pénétrante, corps étranger.

Toujours vérifier le statut vaccinal face a une plaie!
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Vaccination

Le tétanos n’étant pas immunisant, il faut vacciner méme les sujets ayant déja eu la maladie.
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Deux indications

— en postexposition (voir schéma précédent) ;

— calendrier vaccinal : 2-4-11 mois puis 6-11-25 ans puis tous les 20 ans jusqu’a 65 ans puis
tous les 10 ans.

m Clostridium perfringens

C. perfringens est un bacille Gram + anaérobie sécréteur de toxine. Il peut étre a 'origine
d'une TIAC. Il est en cause dans les gangrénes gazeuses (QCM tombé en dossier aux ECNI).

7.6 Bactéries anaérobies Gram -

Fusobacterium est une bactérie anaérobie Gram - en cause dans le syndrome de Lemierre
(voir chapitre «Angine »).
Cette bactérie est une cause de pneumopathie abcédée (QCM tombé aux ECNi 2019).

Réflexe transversal : Causes bactériennes de pneumopathie abcédée

- Anaérobies : bacteriodes, Fusobacterium
- Klebsiella pneumoniae

- Staphylococcus aureus

- Streptocoques oraux

2.7 Spirochetes

m Treponema pallidum

Caractéristiques microbiologiques

Treponema est un spirochéte strictement humain qui provoque la syphilis. C’est une IST trés
contagieuse et non immunisante.

Le tréponéme ne se cultive pas! Le diagnostic est posé :
- soit par la mise en évidence du tréponéme par le microscope a fond noir;
- soit par les sérologies TPHA et VDRL
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Réflexe transversal (QCM des ECNi blanches 2019)
De nombreuses pathologies peuvent entrainer un VDRL positif (voir chapitre « Syphilis »).

Trois tréponématoses non vénériennes peuvent entrainer un TPHA positif : Pian, Béjel et Pinta.

Pathologie associée

La syphilis est en recrudescence notamment chez les hommes ayant des rapports sexuels avec
d’autres hommes. Association + + avec le VIH.

Trois types de syphilis sont distingués

— syphilis précoce < 1 an : syphilis primaire, secondaire et syphilis latente précoce.

~ syphilis tardive > 1 an : syphilis tertiaire, syphilis latente tardive.

— neurosyphilis.

«Syphilis latente » signifie qu’il n’y a pas de lésions cliniques mais uniqguement une sérologie positive.



30 BB B Chapitres introductifs

Transmission

Transmission vénérienne par contact direct (chancre, syphilide) et transmission congénitale
durant la 2¢ moitié de la grossesse.
Comme toutes les autres IST, penser a dépister les autres IST et les cas contact + + .

Antibiothérapie

Traitement de la syphilis

Syphilis précoce (< 1 an) Syphilis tardive (> 1 an) Neurosyphilis
) . Pénicilline G retard Pénicilline G retard Pénicilline G non retard IV
1™ intention C C \ . . 14 J
1 injection IM 3injections IM a 1 semaine dintervalle
Si allergie Doxycycline pendant 14 jours Désensibilisation
L ) - VDRL/4 & 6 mois - VDRL/4 & 6 mois
Suivi thérapeutique o o
- VDRL négatif a 1 an - VDRL négatif a 2 ans

La réaction d'Herxheimer survient de maniére normale au cours du traitement des syphilis
secondaire et tertiaire, due a une réaction allergique associée a la lyse des tréponémes.
Elle se manifeste par des adénopathies, une fiévre, des signes cutanés et parfois, une
chute de tension. Cette manifestation est bénigne sauf chez certains patients fragiles.
Elle peut étre prévenue avec du paracétamol ou une corticothérapie.

m Borrelia burgdorferi

Caractéristiques microbiologiques

C’est une bactérie spirochéte en cause de la maladie de Lyme, zoonose transmise par les
piqares de tiques.

Diagnostic

Le diagnostic repose sur 'association d’'une clinique compatible avec un test sérologique sensible
(ELISA) et un test spécifique (Western blot), sauf dans 2 cas :

~- la lyme primaire (phase localisée précoce) : I'érythéme migrant est pathognomonique donc
pas besoin de sérologie ;

- la lyme neurologique : rechercher également les anticorps dans le LCR.

Pathologie associée

La maladie de Lyme se caractérise par 3 phases (primaire, secondaire et tertiaire).

Antibiothérapie

Traitement de la maladie de Lyme

Phase localisée (primaire) Phase disséminée précoce ou tardive

- Adulte : doxycycline PO 14 jours - Ceftriaxone |V ou doxycycline PO 14 a 28 jours
- Enfant < 8 ans: amoxicilline PO 14 jours Selon lancienneté des signes cliniques
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m Leptospirose (peu d'informations a connaitre)

— Bactérie spirochéte avec pour réservoir les animaux sauvages et domestiques.
—~ Transmission indirecte + + de la bactérie par contact avec de l'eau contaminée.
Savoir évoquer cette bactérie face a une baignade en eau douce avec plaie.

2.8 Mycobactéries
m Mycobacterium tuberculosis

Caractéristiques microbiologiques

M. tuberculosis est la principale bactérie responsable de la tuberculose (M. bovis et M. africanum
plus rarement). Ces bacilles sont dits acido-alcoolo-résistants (BAAR) car leur coloration ne part
pas avec de l'acide ou de I'alcool.

Diagnostic

Examens paracliniques utiles au diagnostic :

~ coloration Ziehl-Neelsen ou Auramine ;

culture sur milieu de Loewenstein-Jensen; Mise en évidence de la bactérie
- PCR ;

- IDR ;

~ test a l'interféron.
La mise en évidence sur une biopsie de granulome épithélioide et gigantocellulaire avec nécrose
caséeuse permet €galement de poser le diagnostic.

1

Mise en évidence d’une immunisation

Pathologies associées

Il existe des tuberculoses latentes (pas de signe clinique) et de nombreuses formes de tuberculoses
patentes.

Facteurs favorisants

1

Sujets ageés.

Sujets dénutris.

Immunodépression cellulaire (VIH).
Pays endémique.

Précarite.

1

|

1

1

Transmission

Mise en place de précautions complémentaires AIR (les malades portent un masque chirur-
gical et le personnel soignant ou les visiteurs, un masque FFP2) dés la suspicion du dia-
gnostic de tuberculose.
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Ces précautions seront levées dés que la toux a régressé, avec apyrexie et négativation
de I'examen direct (environ 15 jours).

Déclaration obligatoire de la maladie.
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Mécanisme de résistance

Deux types de résistance existent :

Tableau récapitulatif des résistances de M. Tuberculosis

Multirésistance (MDR) Ultrarésistance (XDR)

Résistance a
isoniazide + rifampicine

ya . “ +
Résistance 3

e . - toutes les fluoroquinolones anti-BK
isoniazide + rifampicine

-+

Au moins un traitement injectable de 2™ ligne
(amikacine, kanamycine, capréomycine)

Deux tests permettent d’analyser la résistance de M. tuberculosis

~ l'antibiogramme phénotypique aprés une culture bactérienne ;

— un test génotypique de diagnostic rapide de tuberculose MDR (le géne rpoB de résistance a
la rifampicine et le géne de résistance a l'isoniazide) avant tout traitement. Ce test s’effectue
rapidement par PCR!

Antibiothérapie

Infection tuberculeuse latente Tuberculose maladie Tuberculose neuro-méningée
INH 9 mois Rifampicine + INH + éthambutol + Rifampicine + INH + éthambutol +
ou PZA 2 mois PZA 2 mois
Rifampicine + INH 3 mois puis puis
ISH + Rifampicine 4 mois ISH + Rifampicine 9-12 mois
Corticothérapie ++

INH = isoniazide et PZA = pyrazinamide

» Explications physiopathologiques <«

L'inoculum bactérien au sein d'une caverne est trés important. Il existe des résistants naturels qui pourraient
étre sélectionnés en cas de monothérapie. Cette multithérapie rend trés improbable |émergence de résistants.
Les mutants émergent en cas d'antibiothérapies mal conduites (Europe de lEst ++).

Réflexe transversal

Toujours penser a dépister les ITL chez les patients en situation dimmunodépression (traitement par anti-TNF
alpha ou VIH) afin de prévenir la réactivation dune infection tuberculeuse latente passée inaperque! Le protocole
d'antibiothérapie en cas d'ITL est a connaitre ++ car tombe fréquemment dans des dossiers transversaux.

m Mycobactéries atypiques (voir chapitre « VIH »)

Infection a Mycobacterium avium dans un contexte de patient atteint du VIH au stade SIDA avec
< 100 CD4/mm’. Infection disséminée avec fievre et altération de 'état général et cytopénies.




Bactériologie M 33

2.9 Bactéries atypiques
m Chlamidiae

Caractéristiques microbiologiques

Ce sont des bactéries intracellulaires obligatoires, diagnostiquées par PCR.

Pathologies associées

C. psittaci et C. pneumoniae sont responsables de pneumonies a bactéries atypiques.
C. trachomatis est responsable de nombreuses affections :

— urétrites et cervicites,

— rectites ;

~ atteintes oculaires (trachome et conjonctivite) ;

- maladie de Nicolas Favre ;

~ syndrome de Fitz-Hugh-Curtis ;

- infections néonatales ;

- syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter.

Réflexe transversal : Syndrome de Fitz-Hugh-Curtis

C'est une périhépatite avec hépatalgies qui existe quasi exclusivement chez la femme. Le diagnostic est calioscopique
avec des «adhérences en cordes de violon». Elle est associée dans 80 % des cas a une atteinte par Chlamydia
trachomatis et dans 20 % des cas par le gonocoque.

Réflexe transversal : Penser aux antécédents d’IST dans un bilan de stérilité + +

Les infections a Chlamydia trachomatis sont souvent inapergues, et peuvent entrainer de graves complications chro-

niques. En effet, linflammation au long terme provoque des adhérences a lorigine de stérilité tubaire, grossesse
extra-utérine, algies pelviennes chroniques.

IST provoquée par les Chlamydia trachomatis de type sérovars L (chez les hommes ayant
des rapports sexuels avec dautres hommes multipartenaires ++) avec le plus fréquemment
un tableau clinique de rectite subaigué avec des adénopathies inguinales. Elle entraine
des troubles du drainage lymphatique a long terme.

A RETENIR
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Transmission

— C. psittaci contamine 'homme par inhalation de la bactérie souillant les déjections d’oiseaux.
~ C. trachomatis est une IST strictement interhumaine.
~- C. pneumoniae se transmet de maniere interhumaine.

Antibiothérapie

Pour traiter C. trachomatis : azithromycine dose unique ou doxycycline 7 jours PO.
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m Rickettsia
Tableau récapitulatif des informations a savoir sur les Rickettsies
Bactérie Rickettsia Conorii Rickettsia Prowazekii
Microbiologie I\nt’racellulaire e Intracellulaire inoculée par les poux de corps
a 'lhomme
Pathologie associée Fiévre boutonneuse méditerranéenne Typhus épidémique
Confirmation PCR
Traitement Doxycycline

m Coxiella burnetti

Caractéristiques microbiologiques

Bactérie intracellulaire transmise par les tiques ou directement par inhalation de la bactérie
présente dans le placenta des ruminants. Le diagnostic est posé par sérologie.

Cette bactérie cause la fievre Q qui comporte une phase aigué et une phase chronique (endocardite
a hémocultures négatives).

Antibiothérapie

Traitement par doxycycline 2 a 3 semaines ou doxycycline + hydroxychloroquine prolongée
si endocardite infectieuse ou atteinte vasculaire.

m Bartonella

Bartonella henselae

Bactérie intracellulaire transmise par morsure, griffure de chat ou par piqare de puce de chat. Le
diagnostic est posé par une sérologie en 1™ intention, mais une PCR et une culture bactérienne
peuvent se réaliser a partir de I'exérése d'un ganglion atteint. La maladie provoquée est la
maladie des griffes du chat, elle se présente par une ou des adénopathies locorégionales dans le
territoire de drainage avec des signes généraux. C’est une cause d’endocardite a hémocultures
négatives.

Bartonella quintana

Bactérie intracellulaire transmise par les poux de corps. La maladie provoquée est la fievre
des tranchées.

2.10 Autre bacteérie : Tropheryma whipplei

m Caractéristiques microbiologiques

Bactérie en cause dans la maladie de Whipple :

— polyarthrite séronégative + diarrhée chronique malabsorptive ;
atteinte neurologique possible ;

atteinte cardiaque (endocardite séronégative) ;

fievre + AEG + adénopathies ;

—- pigmentation cutanée.

Diagnostic possible par biopsie duodénale ou PCR sanguine.

1

1

1

m Antibiothérapie
Traitement par Bactrim® ou tétracycline pendant au moins 1 an.
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El Mise en évidence des bactéries

3.1 Diagnostic direct

m Coloration

La coloration Gram permet de classer la plupart des bactéries (certaines nécessitent des
colorations spécifiques)

— les bactéries Gram + apparaissent en violet (uniquement peptidoglycane mais pas de
membrane externe) ;

~ les bactéries Gram - apparaissent en roselrouge (peptidoglycane ET membrane externe).
- les bacilles ont une forme de batonnet ;
— les cocci ont une forme sphérique.

» Explications physiopathologiques <K

Cette membrane externe chez les Gram - conditionne leur résistance naturelle a certains antibiotiques. Cest
cette membrane qui empéche la vancomycine de pénétrer dans les bactéries Gram -. C'est pour cette raison
que TOUTES les bactéries Gram - sont résistantes a la vancomycine !

m Culture bactérienne

La culture permet l'identification de la bactérie par le biais de son milieu de croissance et de son

appareil enzymatique. Certaines bactéries sont longues a cultiver (M. tuberculosis se développe
en 3-4 semaines sur son milieu de Lowenstein-Jensen) et se cultivent sur milieu spécifique.

m Antigéne et génome
La mise en évidence d’antigéne soluble peut permettre de poser le diagnostic (antigéne soluble

sur LCR au cours des méningites a pneumocoque).
La mise en évidence du génome par PCR permet l'identification de nombreuses bactéries
(Chlamydia trachomatis).

3.2 Diagnostic indirect
La sérologie est d’un apport précieux dans de nombreuses infections bactériennes (TPHA-VDRL
dans la syphilis).

3.3 Antibiogramme

Notion a conndaitre + + , de nombreuses analyses d'antibiogramme tombent en QCM !

Boite de peétri avec
colonie bactérienne

Point précis de CMI
(pas de pousse bactérienne)

Bandelettes imprégnées
de concentration croissante
d'antibiotique

© Magnard




36 BB B Chapitres introductifs

En pratique, la bactérie est mise sur un milieu de culture, avec des bandelettes imprégnées
de concentration croissante en antibiotique (E-test). La plus petite concentration d’antibiotique
nécessaire pour inhiber la pousse de la bactérie correspond a la CMI (concentration minimale
inhibitrice).

C’est en fonction de cette CMI que le laboratoire qualifie la bactérie de « sensible », « intermédiaire »
ou « résistante », ce qui vous fait choisir I'antibiothérapie adéquate.

Niveau de sensibilité sur l'antibiogramme en fonction de la CMI

Souche sensible Souche intermédiaire Souche résistante

CMI < aux concentrations de l'antibiotique | CMI = aux concentrations de l'antibiotique | CMI > aux concentrations de ['antibiotique

dans [organisme avec une posologie dans [organisme avec une posologie dans lorganisme avec une posologie
classique classique classique
Antibiotique utilisable Antibiotique non utilisable

3.4 Préléevements biologiques

Ces prelevements doivent étre réalisés le plus tot possible et AVANT la mise en route d’une
antibiothérapie pour ne pas décapiter les prélevements (exception : purpura fulminans).

m Hémocultures
Réalisation

Les hémocultures se réalisent sur une veine périphérique (ou sur une VVC si présente) apres
une asepsie du site de ponction et une désinfection de 'opercule du flacon. Deux flacons sont
prélevés a chaque fois ('un pour les bactéries aérobies et I'autre pour les bactéries anaérobies).
Les modalités de prélevements dépendent de I'état clinique du patient :

— en cas de signes de gravité, 4 flacons (2 hémocultures) sont prélevés rapidement pour ne
pas retarder la mise en route d’une antibiothérapie ;

—- en absence de signes de gravité, 4 a 6 flacons sont prélevés, soit espacés dans le temps
(comme dans l’endocardite infectieuse), soit sur des sites différents ;

~ en cas de suspicion de bactérie a croissance lente (bactéries du groupe HACEK), le laboratoire
doit étre prévenu.

Pas d'intérét a réaliser plus de 3 hémocultures (ne sensibilise pas le prélevement et risque
de spoliation sanguine).

4
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Interprétation

~ Plusieurs hémocultures positives au méme germe sans autres germes isolés : bactériémie
certaine.

~ Plusieurs hémocultures positives avec plusieurs germes isolés : évoque des situations
particulieres (neutropénie, foyer digestif).

—- Une seule hémoculture positive : ['interprétation dépend de la bactérie isolée et de la situation
clinique.
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Schéma récapitulatif de l'analyse des hémocultures en fonction des résultats

Hémoculture positive

1 seule hémoculture - Plusieurs hémocultures
| _
Germe toujours Germe parfois Plusieurs germes Méme germe isolé
pathogéne! I contaminant(: différents isolés
S.Aureus S.Epidermidis
Pneumocoque Cutibacterium acnes Contexte spécial(: Infection certaine
E.Coli Corynebacterium Spp Foyer digestif/
Entérobactéries Bacillus Spp Fistule vasculaire
Pseudomonas
Brucella
e Contamination(]?
Pasteurella |
Candida

; Pour considérer une bactériémie, il faut ['association
BICIEr e d'un contexte clinique et biologique(:
- Contexte cliniquel:
porte d’entrée, toxicomanie IV; matériel étranger; neutropénie

certaine

- Contexte biologique(:
répéter les hémocultures 2 flacons positifs de 2 paires différentes
Sans autres agents infectieux isolés

m Examen cytobactériologique des crachats (ECBC)

L’ECBC est 'examen qui permet d’isoler un agent infectieux présent dans les voies aériennes
inférieures d’un patient infecte.

Notion a connaitre +++, tombée aux ECNi 2019 et trés récurrente en dossier d'infectiologie !
- PNN > 25/champ.

— Cellules épithéliales < 10/champ (cellules buccales).
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- Un seul agent infectieux au direct et culture en flore monomorphe > 107 bactéries/mL.

Le but est d'isoler un agent infectieux dans un prélévement profond sans contamination salivaire
« 10 cellules épithéliales/champ).

m Examen du LCR (voir chapitre « Méningite »)
Les analyses biochimique et bactériologique permettent d’orienter le diagnostic.

m Coproculture

Examen direct possible et recherche de toxines. Ne pas confondre cet examen avec 'examen
parasitologique des selles.
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m Bandelette urinaire (BU)/Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

Tableau comparatif BU vs ECBU dans les infections urinaires

Bandelette urinaire

Examen cytobactériologique des urines

Seuil significatif
de leucocyturie

> 10%/mL

>10°/mL ce chiffre équivaut a > 10/mm>)

Seuil significatif
de bactériurie

Détecté par les Nitrites
> 10° bactéries/mL

Dépend de la bactérie en cause et du sexe :

Homme Femme

E.Coli / S.Saprophyticus > 10° bactéries/mL > 10° bactéries/mL

Autres bactéries > 10° bactéries/mL > 10* bactéries/mL

Conditions de réalisation

- Urines du 2°jet
- Non stérile
- Pas de toilette

- Urines du 2¢jet (élimine la flore physiologique de l'urétre distal)
- Flacon stérile et hygiéne des mains + toilette urétrale/vulvaire
- Tampon en cas de pertes vaginales

- Si incontinence : sondage aller-retour chez la femme et collecteur pénien
chez homme

- Si sondage a demeure : recueil au niveau du site spécifique de la sonde
possible aprés désinfection

- Avant antibiothérapie et au moins 4 H aprés la miction précédente

Indication

BU seule en cas de
cystite aigué simple

(orientation dans les
autres cas)

- Pas nécessaire devant une cystite aigué simple
- Nécessaire dans les autres formes d'lU

Informations

Permet dorienter sans
identifier la bactérie

- Examen direct et cytologique
- Culture + antibiogramme
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Face a une cystite aigué simple

m Prélevement de gorge

: uniquement BU ! L'ECBU n’est pas nécessaire !

Le test de diagnostic rapide est réalis€ devant une angine érythématopultacée ou érythémateuse
en cas de score de Mac Isaac > 2 chez l'adulte et chez tout enfant de plus de 3 ans a la
recherche du Streptocoque bétahémolytique du groupe A. Il est réalis€é par €couvillonnage direct
des amygdales du patient avec résultat en 5 min (sensibilit¢ > 90 % et spécificit¢é > 90 %).
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Score de Mac Isaac (indispensable a savoir calculer | Tombe trés souvent ++)

Un calcul de ce score est tombé aux ECNi 2019 !

Score validé uniquement chez l'adulte ! A une bonne VPN > 95 %. En cas de négativité,
élimine comme étiologie le Streptococcus Pyogenes avec une bonne certitude.

A RETENIR

N

Critéres du score de Mac Isaac Points attribués

- Fiévre > 38 °C
- Pas de toux

- Adénopathies cervicales sensibles

— — )

- Atteintes amygdaliennes

= augmentation de volume ou exsudat
- Age 15-44 ans 0
- Age 2 45 ans -1




Mycologie

Chapitre résumant toutes les infections fongiques que vous pourrez rencontrer aux ECNi.
Ces notions s’intégrent parfaitement dans des sujets transdisciplinaires (réanimation, infec-
tiologie, dermatologie). Les dermatophytoses ont fait I’objet de toute une fin de dossier
trés transversale infectiologie-pédiatrie-dermatologie aux ECNi 2020. Connaissez bien
I’aspergillose pulmonaire invasive qui peut s’incorporer dans de nombreux dossiers ! La
pneumocystose a fait I’objet d’un dossier trés discriminant aux ECNi 2018.

KB Introduction

La plupart des infections fongiques sont opportunistes, associées a un facteur favorisant ou
sur un terrain d’immunodépression. Il existe des contaminations endogeénes, interhumaines,
associées aux animaux ou au milieu extérieur.

Retenez bien que deux types de déficit immunitaire prédisposent aux infections fongiques:
- les déficits immunitaires cellulaires (déficit en lymphocytes T comme au cours du VIH) ;

- les neutropénies (leucémies, chimiothérapies).
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Le diagnostic passe par la mise en évidence du champignon au direct et en culture, et la
détection des antigénes fongiques.

Tableau récapitulatif des antigenes utiles au diagnostic des infections fongiques

Mannane Galactomannane Béta(1,3)-D-glucane

Tous les champignons
Candida Aspergillus sauf les cryptocoques
et les mucorales

Bl Candidoses

2.1 Caractéristiques microbiologiques

Candida albicans est une levure commensale de 'homme, composant son microbiote des muqueuses
digestive, respiratoire et génitale. Sa pathogénicit€ s’exprime en présence de facteurs favorisants
locaux (macération pour la peau, prothése dentaire pour les formes buccales) ou généraux (diabéte,
surcharge pondérale, antibiothérapie a large spectre, déficit immunitaire cellulaire).

Candida est un commensal du tube digestif (point de départ d'infections opportunistes
endogenes), il n‘est donc pas pathologique de retrouver des levures du genre Candida
dans les selles. En revanche, il ne se trouve jamais en peau saine donc isoler Candida
Albicans a partir d'un préléevement de phanére est toujours pathologique.
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_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

» Explications physiopathologiques <« |

Les antibiotiques favorisent les candidoses parce qu'ils entrainent un déséquilibre au sein du microbiote entre
la flore bactérienne digestive et Candida a lorigine d'une prolifération des levures.

Les chirurgies abdominales et les lésions de muqueuse digestive (mucites de chimiothérapie) favorisent une
translocation fongique depuis le tube digestif.

.............................................................................................................................................................................

Réflexe transversal

De par sa présence dans le tube digestif, il est important de prendre en compte le risque de dissémination
de Candida dans les péritonites réunissant certains critéres.

Indication a rajouter de |'échinocandine au traitement antibiotique face a un sepsis/choc septique si présence
d'au moins 3 critéres parmi les suivants :

- une défaillance hémodynamique : gravité ++ donc traitement probabiliste large ;

- le sexe féminin ;

- une chirurgie sus-mésocolique ;

_ une antibiothérapie > 48 h } Facile a retenir avec l'explication physiopathologique

2.2 Formes cliniques et traitement

Tableau récapitulatif des atteintes a Candida et leur traitement

Formes de candidose Clinique Traitement

Quatre atteintes possibles (peuvent s'intriquer) : - Antifongiques locaux

- perleche (intertrigo de la commissure labiale) ; (nyastine, amphotéricine B)

- glossite (langue rouge et dépapillée) ; N Antlfc;r’\g|gu?s LS
i . . . . . .. | Immunodéprimé :

Candidose buccale - stomatite (xérostomie, sensation de cuisson, go(t P

métallique, dysgueusie) ; fluconazole PO

- muguet (érythéme avec un enduit blanchatre). - Bains de bouche
au bicarbonate de sodium

Dysphagie + douleurs rétrosternales
Fluconazole PO

Candidose cesophagienne Dépdts blanchatre + muqueuse érythémateuse en endoscopie 14 jours
Affection classant SIDA (CD4 < 200)
- Femme : vulvovaginite - Traitement local par ovule
e prurit, brlures vulvaires et dyspareunies azolée pendant 3 jours
Candidose génitale s dysurie + pollakiurie - Savon alcalin

(ce n'est pas une IST) * érytheme et cedéme de vulve
* leucorrhées blanchatres grumeleuses
- Homme : balanite

- Fond érythémateux recouvert d'un enduit crémeux a |Traitement antifongique local par
; - fond fissuré. Bordure pustuleuse. Suintant, malodorant |imidazolés ou cyclopiroxolamine
Intertrigo candidosique et prurigineux 2-4 semaines

- Intertrigo des grands plis +++

- Périonyxis au niveau des mains ++ - Antifongiques locaux si

- Tuméfaction douloureuse de la zone matricielle atteinte modérée

pouvant se compliquer d'atteinte unguéale secondaire |- Fluconazole PO prolongé
apres documentation si
atteinte importante ou échec
thérapeutique

Candidose des phaneéres
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Formes de candidose Clinique Traitement

- Une seule hémoculture a Candida prouve Echinocandine IV
Candidémie une candidémie

- Localisations secondaires septiques ++

La candidémie est une fongémie suite a une rupture de l'équilibre entre I'hote et le com-
mensal. Associée aux soins ++ (immunodépression, antibiothérapie a large spectre, chirurgie
abdominale, cathéter vasculaire, mucite au cours d'une chimiothérapie). C'est une infection
grave (40 % de mortalité) avec des localisations secondaires fréquentes.

A RETENIR

4

La conduite a tenir est la suivante

un fond d'eeil systématique (choriorétinite secondaire) ;

une ETT (endocardite secondaire) :

des hémocultures jusqu’'a la négativation ;

un traitement par échinocandine IV (adapté secondairement) avec une durée de traitement
14 jours apres la négativation des hémocultures.

La folliculite candidosique est une manifestation cutanée de la candidémie. Elle doit faire recher-
cher une toxicomanie ++.

2.3 Diagnostic mycologique

Un prélévement du site infectieux est effectué (prélevement cutané de la tablette unguéale
ou hémoculture) :

- examen direct ;

~ culture sur milieu de Sabouraud avec antifongigramme ;

- mannanes et Béta(l ,3)-D-glucanes dans le cadre des candidoses disseminées.

El D ermatophytoses

3,1 Caractéristiques microbiologiques

Les dermatophytes sont des champignons kératinophiles dont les caractéristiques sont résumeées
dans le tableau suivant :

Epidermophyton

Trois genres en cause Trichophyton

Microsporum

Interhumaine

Trois modes de contamination - Animale
- Tellurique
Pathogénicité TOUJOURS pathogénes

Atteinte Les phanéres, JAMAIS les muqueuses
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»> Explications physiopathologiques :
Mode de contamination des dermatophytes (QCM ECNi 2020) <

Chaque espeéce de dermatophyte vit dans un/plusieurs milieux qui lui est propre. Ce réservoir conditionne le mode de

contamination. On peut donc classer les dermatophytes dans 3 catégories qui correspondent a leur habitat d'origine
et leur mode de contamination a I'homme. Il existe donc des especes anthropophiles, zoophiles et telluriques. Je vous

résume dans le tableau suivant les principales espéces qu'on peut rencontrer en France avec leur mode de transmission.

Mode de transmission des dermatophytes en fonction de l'espéce

Type d'espéce Contamination Especes associées

T. tonsurans

Contact interhumain direct ou indirect
(sols mouillés avec squames, bonnets,
vétements)

T. rubrum
Especes
anthropophiles

T. mentagrophytes

T. interdigitae

E. floccosum

Contact direct ou indirect avec [animal
de compagnie

. : M. canis (par le chien et le chat)
Espéces zoophiles

T. mentagrophytes

Traumatisme d origine tellurique : T. mentagrophytes

souillée de terre

. laie
Espéces telluriques P

M. gypseum

Remarquez bien que T. mentagrophytes se transmet des trois manieres possibles.

Le QCM des ECNi demandait les modes de contamination possibles de Microsporum Canis. C’est
une espece zoophile, donc la transmission s’effectue par le contact avec les animaux, ici le
chat et le chien | Une proposition portait sur la tortue (distracteur peu crédible puisqu’elle n’a
pas de poils I). En somme, c’est un QCM trés difficile qui montre que les professeurs attendent des
connaissances poussées sur ces notions.

3.2 Formes cliniques et traitement

Manifestations cliniques et traitement des dermatophytoses

Type d'atteinte Transmission Clinique Traitement

de peau glabre

-T. rubum
- M. canis

érythémateuse, vésiculeuse/
squameuse

- Evolution centrifuge

Intertrigo Interhumaine : - Petits plis ++ (orteils) Antifongique local pendant
- T. rubum - Desquamation séche 2 @ 3 semaines
- T. interdigitale - Parfois grands plis
- E. floccosum

Dermatophytose Animale ou interhumaine : |- Plaque arrondie ou polycyclique ; |- Prélévement mycologique

systématique

- Antifongique local pendant
2-3 semaines

Teignes

(alopécie squameuse
avec peau
inflammatoire)

Animale ou interhumaine

- Microsoporique : grande taille
- Trichophytique : petite taille
- Keérion : inflammation ++, [ésions

plurinodulaires avec adénopathies
et fievre possible

- Prélevement mycologique
systématique

- Traitement local + systémique
pendant 6 semaines

Dermatophytose
unguéale

- T. rubum
- T. interdigitale

- Ongles des orteils ++

- Débute a la partie distale de
la tablette unguéale (leuconychie,
hyperkératose et onycholyse)

- Prélevement mycologique
systématique

- Prolongé ++ (attendre repousse
de 'ongle)

- Local si atteinte distale
- Systémique + local si atteinte matricielle
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— Antifongiques locaux : imidazolés, ciclopiroxolamine, terbinafine.

— Antifongiques systémiques : gris€éofulvine ou terbinafine.

Attention, retenez bien que la griséofulvine est le seul antifongique utilisable chez I’enfant
dans ce contexte (seul antifongique PO ayant 'AMM et la présentation adaptée ).

Tableau comparatif des atteintes unguéales et des intertrigos a Candida/dermatophytes pour ne pas les confondre

Champignon Candida Dermatophytes

Intertrigo des grands plis ++

Intertrigo des petits plis ++

Fond fissuré et enduit blanchatre Fond sec

Intertrigo Strictement limité aux plis Extension a distance du pli

Bord émietté avec des pustules

Bord arrondi/polycyclique

Atteinte des mains ++

Atteinte des orteils ++

Atteinte unguéale Périonyxis dés le début - Pas de périonyxis, débute a la partie distale de

Atteinte possible de [ongle secondairement longle puis remonte vers la matrice ungueale

Image caractéristiques de teigne associée a une atteinte de la peau glabre a M. Canis (QCM ECNi 2020)

On observe :

- une lésion de la peau au niveau du visage (fleche)
correspondant a une plaque a limites nettes arrondie ;

- une lésion au niveau des cheveux (pointillés)
correspondant a une grande plaque d’alopécie squameuse
non inflammatoire (caractéristique des teignes tondantes
microsporiques ).

Dermatophytose de la peau glabre (Q/ ECNi 2020)

On observe des plaques arrondies polycycli-
ques. Le contexte d’utilisation de dermocor-
ticoides ayant provoqué une aggravation des
lésions est trés évocateur !
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(14
b4l La teigne semble étre une des manifestations des dermatophytes les plus tombable aux ECNi !
E Voici un tableag exhaustif sur la prise en charge de cette pathologie qui vous permettra de gagner
E des points le jour J.
L Modalités de prise en charge d'une teigne

Préléevement Systématique avec examen direct et culture

Modalités du traitement - Initié dés 'examen direct positif, avant le résultats de la culture

- Association d'un traitement local + général
- Durée 6-8 semaines

Traitement local - Désinfection locale par Polyvidone iodée
- Imidazolé ou ciclopiroxolamine
- Coupe des cheveux autour des plaques et désinfection des couvre-chefs a ['antifongique

Traitement général - 1 intention : griséofulvine (seul traitement possible chez ['enfant)
- 2° intention : terbinafine

Mesures associées - Examiner la famille (agent anthropophile) et traiter animal (agent zoophile)

- Pas d’éviction scolaire si le traitement est débuté !

Le tableau clinique de kératodermie palmo-plantaire (one hand, two feet), avec aspect
squameux palmo-plantaire, est une atteinte typique par un dermatophyte de peau glabre.
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3.3 Diagnostic mycologique

L’examen clinique peu spécifique nécessite un examen mycologique dans tous les cas (sauf
intertrigo inter-orteils). Cet examen mycologique doit étre réalis€ avant la prescription de tout
antifongique. On attend le diagnostic a l'examen direct avant de prescrire un antifongique, ma’is
pas la culture qui est trop longue !

L’examen des lésions a la lampe de Wood peut donner une idée du champignon en cause.

Etiologie en fonction de la fluorescence a la lampe de Wood

Type de fluorescence Pathogéne
Jaune-vert au niveau des poils Genre Microsoporum
Pas de fluorescence Genre Trichophyton

Un préléevement mycologique est indispensable face a une suspicion de dermatophytie sauf
dans le cadre de lintertrigo inter-orteils.
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Attention, la culture est longue (3-4 semaines)
la culture pour débuter un traitement !

B BB Chapitres introductifs

Le prélevement se fait au niveau des cheveux/squames/ongles atteints.
Puis, on réalise un examen direct et une culture en milieu de Sabouraud sur les prélevements.
: on ne peut donc pas attendre les résultats de

3 Aspergilloses

4.1 Caractéristiques microbiologiques

Les Aspergillus sont des moisissures présentes dans le milieu extérieur (air, sol). Aspergillus
Jfumigatus est I'espéce la plus souvent impliquée dans les pathologies humaines. La contamination
se fait le plus souvent par voie aérienne mais une contamination cutanée directe (sur une plaie
ou dans un site opératoire) est possible.

47 Facteurs favorisants

Des facteurs favorisants sont nécessaires pour le développement d'une aspergillose.

Tableau récapitulatif des facteurs favorisant les atteintes par Aspergillus

Neutropénie profonde ++, VIH (peu fréquent) | Aspergillose invasive

immunosuppresseur

Atopie, asthme Aspergillose bronchopulmonaire allergique
Cavité préformée (tuberculose) Aspergillome

BPCO/Pathologie pulmonaire Aspergillose pulmonaire chronique

43 Formes cliniques

Type d'atteinte Clinique

Aspergillome - Forme pulmonaire :
(sujet immunocompétent)

du grelot
* Toux, expectorations et hémoptysies possibles

- Forme sinusienne : sinusite chronique maxillaire ++

Aspergillose bronchopulmonaire |- Sur terrain dasthme ou de mucoviscidose ++

allerg|‘que (se comporte comme Un | _ Asthme mal contrdlé + signes généraux

allergene)

Aspergillose pulmonaire invasive |- Grave ++. Chez les patients neutropéniques profonds ou en agranulocytose

(sujet immunodéprimé)
en cas de neutropénie fébrile

- Atteinte disséminée ++ en cas de passage systémique

Aspergillose pulmonaire chronique | Altération de |'état général toux et hémoptysies chez un sujet avec une atteinte pulmonaire

préexistante

Formes extrarespiratoires - Atteinte du conduit auditif externe
- Atteinte oculaire : kératite
- Atteinte cutanée

* Aspergillus se loge dans une cavité préexistante (séquelle tuberculose). Signe radiologique

- A évoquer ++ en cas de fiévre persistante > 48 h malgré une antibiothérapie large spectre

- Signe radiologique du halo et du croissant gazeux possibles au scanner
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4.4 Tomodensitométrie

Tomodensitométrie et Aspergillus

Cavité préexistante envahie par Aspergillus, en laissant un espace clair au sommet : signe

Signe du grelot d’'un aspergillome

Correspond a un liseré hémorragique autour des lésions dinfarctus pulmonaire : signe précoce

Signe du halo ) . . X
d'une aspergillose pulmonaire invasive

Signe du croissant gazeux Excavation d'un nodule : signe tardif d’'une aspergillose pulmonaire invasive

Image typique d'un signe du grelot : greffe d'un Aspergillus au sein d'une séquelle de caverne tuberculeuse

Pour voir les signes scannographiques de ['aspergillose pulmonaire invasive (signe du Halo et
Signe tardif), je vous envoie au tableau page 208 dans le chapitre «Infections broncho-pulmonaires
communautaires de l'adulte et de l'enfant ».

4.5 Diagnostic mycologique

Ici est détaillee la démarche face a une aspergillose pulmonaire invasive.

Face a un patient avec une neutropénie profonde, prolongée et une fiévre persistante

> 48 h dune antibiothérapie large spectre, il faut savoir traquer [aspergillose pulmonaire
invasive avec :

o
Z
LLl
|_
L
I
<

4

— un scanner thoracique (signe du Halo et du croissant gazeux) ;
— des recherches d'antigénes dans le sérum et le LBA (galactomannane) ;

- une recherche d'Aspergillus dans le LBA (direct, culture + PCR).

4.6 Traitement et prévention

Ici est détaillé le traitement face a une aspergillose pulmonaire invasive :
- traitement d’attaque en urgence par voriconazole IV ;
— prophylaxie par posaconazole ou voriconazole.
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E Cryptococcose

5.1. Caractéristiques microbiologiques

Cryptococcus Neoformans est un champignon contaminant le plus souvent I'homme par
inhalation. Il entraine des atteintes invasives (tropisme pour le systéme nerveux central + + )
a type de meéningite et méningo-encéphalite dans un contexte d’immunodépression cellulaire.
C’est une atteinte classant SIDA (CD4 < 100/mm’).

5.2. Présentation clinique et paraclinique

Entraine une méningite ou méningo-encéphalite subaigué avec syndrome méningé, céphalées, fiévre

Clinique et syndrome d'hypertension intracranienne
- Méningite lymphocytaire avec hypoglycorachie et hyperprotéinorachie
. . - Mise en évidence par coloration a l'encre de Chine au direct ou par détection de l'antigéne cryptocoque
Paraclinique

dans le sang ou le LCR
- IRM cérébrale souvent normale

5.3. Traitement

Il y a trois volets pour le traitement :

— attaque par amphotéricine B IV + 5-fluorocytosine pendant 2 semaines ;
— consolidation par fluconazole 6 semaines ;

— ponctions lombaires évacuatrices si pression du LCR > 25 mmHg.

[@ Pneumocystose

Pneumocystis Jrovecii est un champignon non cultivable & l'origine de pneumocystose

pulmonaire chez les sujets immunodéprimés avec déficit immunitaire cellulaire :
—~ VIH : infection classant SIDA (CD4 < 200/mm°) ;

~ greffe de CSH ;

—~ hémopathies lymphoides ;

—~ maladies inflammatoires sous immunosuppresseurs.

6.1. Présentation clinique

— Tableau clinique de pneumonie aigué avec dyspnée d’intensité croissante.

— Histoire d’'une pneumonie qui n’a pas guéri sous antibiothérapie bien conduite (ce facteur
pouvait vous orienter aux ECNi 2018).

—- Toux séche avec fievre.

—~ Anomalies auscultatoires parfois trés pauvres.

—- Pas d’atteinte extra-pulmonaire.

— Dissociation clinico-biologique. L’hypoxémie est plus importante que ne le laisse supposer le
tableau clinique (patient qui ne se plaint de rien dans sa chambre avec 65 de PaO, par exemple).

6.2. Présentation paraclinique

— Radiographie/Scanner thoracique : syndrome interstitiel ou alvéolo-interstitiel bilatéral et diffus
sans épanchement pleural ni adénopathie.

- Examen direct et PCR dans le LBA ou les expectorations.

- Le champignon ne pousse pas dans les hémocultures.
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Coupe de scanner en fenétre parenchymateuse d'une présentation typique de Pneumocystose
(Scanner du dossier de VIH des ECNi 2018)

Vous constatez bien un syndrome alvéolo-interstitiel (verre dépoli au niveau de la fleche fine
et condensation alvéolaire au niveau de la fleche épaisse) bilatéral et diffus sans épanchement
pleural.

6.3. Traitement et prévention

~ Traitement par cotrimoxazole pendant 21 jours.

- Pensez bien a I'ajout d’une corticothérapie orale si hypoxémie avec PaO, < 70 mmHg dans
un contexte de VIH (ce sera probablement le cas aux ECNI).

- Prévention primaire et secondaire par Cotrimoxazole :

Prévention primaire Cotrimoxazole si CD4 < 200/mm® (et/ou < 15 % des lymphocytes totaux)

Prévention secondaire Cotrimoxazole jusqu'a ce que CD4 > 200/mm?® et > 15 % sur 2 prélévements & 3 mois

Récapitulatif général sur les antifongiques

A mon sens, vous avez simplement quelques notions a avoir sur les antifongiques sans aller trop
loin. Vous devez savoir dans quelle indication utiliser quel antifongique (ECNi 2020) et vous devez
connaitre les interactions médicamenteuses des antifongiques |

Les encadrés qui suivent résument les éléements essentiels a connaitre.

DE‘_ Quelques notions de base a avoir sur les antifongiques pour I'ECN
L . .. : .
- Indications des principaux antifongiques pour ne pas les confondre
L
(14 Antifongique Indications
< Griséofulvine Leur utilisation est limitée aux dermatophytes
Terbinafine
5-fluorocytosine - Traitement de la cryptococcose (au cours du VIH)

- Nécessite [association avec |amphotéricine B

Echinocandines Candidoses systémiques
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Antifongique

Indications

Amphotéricine B

Administré sous forme liposomale par voie IV :

- Traitement de la cryptococcose (associé a 5-fluorocytosine)
- Leishmaniose viscérale

- Alternative pour |'Aspergillose invasive

Administré sous forme topique : intertrigo des grandes plis a Candida

Kétoconazole

- Dermatite séborrhéique
- Pityriasis Versicolor

Voriconazole
Isavuconazole

Voriconazole = traitement de référence de l'aspergillose invasive
Isavuconazole = alternative au voriconazole

Fluconazole

Posaconazole

- Fluconazole = 1™ intention en cas de candidoses cutanéo-muqueuses (candidose buccale +
cesophagienne, balanite et vulvovaginite, périonyxis)

- Posaconazole = en cas de résistance au fluconazole

Itraconazole

Prophylaxie des infections fongiques invasives (déficit immunitaire primitif)

Ce tableau n’est pas exhaustif et volontairement simpliste mais avoir ces quelques idées en téte
vous évitera de traiter une dermatophytie par voriconazole !

Interactions médicamenteuses des antifongiques

Inhibiteur enzymatique

Inducteur enzymatique

Antifongiques azolés : fluconazole,
kétoconazole, itraconazole,
miconazole, posaconazole,

voriconazole

Griséofulvine
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Partie de parasitologie trés importante ! Des QI concernant les helminthes tombent tous les
ans et ces questions sont trés discriminantes car de nombreux étudiants ne connaissent
pas ces notions. De plus, il n’est pas rare que, par le biais de I’hyperéosinophilie, les
helminthes fassent ’objet de QCM en début de dossier d’hématologie ou de médecine
interne ! Dans ce chapitre, vous avez un listing complet des helminthiases, avec les élé-

ments essentiels que vous devez connaitre pour I’ECNi.

KB Introduction

1.1 Classification des helminthes

Les helminthes sont des vers qui correspondent a des parasites pluricellulaires. Il est important
de retenir qu’ils peuvent étre distingués par leurs caractéristiques anatomiques

'{ Helminthes
{ Plathelminthes = vers plats Némathelminthes = vers ronds
Trématodes (non segmentes) Cestodes (segmentés) Nématodes (non segmentés)
Fasciola hepatica Teenia solium Ascaris lumbricoides
Schistosoma Spp Teenia saginata Enterobius vermicularis
4 Echinococcus granulosus Ancylostoma Spp
Echinococcus multilocularis Strongyloises Stercoralis
Bothriocéphale Filaires humaines
/ Toxocara Spp
Trichinella Spp

1.17.Quelques notions capitales a propos des helminthiases

Les helminthes sont a l'origine de parasitoses qui peuvent étre acquises en France ou en voyage
(OQCM dans les dossiers de voyage + + ). Ces parasitoses peuvent se manifester cliniquement de
nombreuses manieres que nous allons détailler et se manifestent biologiquement principalement
par une Hypereosinophilie caractéristique !
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En maladies infectieuses, la notion de voyage est trés importante, et c'est particulierement le
cas en parasitologie :
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- un sujet qui n'a pas voyagé ne pourra développer que des parasitoses cosmopolites
présentes en France. Ca réduit les hypotheses diagnostiques !

- un sujet ayant voyagé peut développer des parasitoses endémiques de son pays de
voyage, mais aussi des parasitoses cosmopolites.

Le tableau suivant vous permet d'avoir en téte quelles helminthiases sont présentes en France.

Origine des parasitoses

Cosmopolite (France) Pays tropical uniquement
- Teeniasis - Filarioses
- Oxyurose - Bilharziose = Schistosomose
- Distomatose - Anguillulose = Strogyloidose
- Trichinellose - Ankylostomose
- Toxocarose
- Ascaridiose

- Echinococcose
- Anisakisase

Les parasites pénetrent dans le corps humain de deux manieres possibles :

- la voie orale par ingestion du parasite par le biais de nourriture contaminée

- la voie transcutanée quand le parasite a la possibilité de rentrer directement par la peau.
Attention, cette notion a fait 'ob et de plusieurs QI tres discriminants !

Voie d’'entrée du parasite

Voie orale Voie transcutanée
- Teeniasis - Anguillulose = Strongyloidose
- Oxyurose - Ankylostostomose
- Echinococcoses - Larva migrans cutanée
- Ascaridiose - Bilharziose
- Distomatose
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L"hyperéosinophilie correspond & une augmentation des éosinophiles sanguins > 0,5 G/L
sur au moins deux prélevements. Les éosinophiles montent en réponse a une stimulation
par I'IL5. De nombreuses causes sont possibles :

A RETENIR

v’

atopie ;

médicaments ;

hémopathies malignes (maladie de Hodgkin +++) ;

vascularite (Churg et Strauss ++);

maladies des emboles de cholestérol ;

insuffisance surrénalienne ;

parasitoses (helminthes ++, gale, toxoplamose, /sospora Belli).

L'hyperéosinophilie sanguine n'est gqu'un mauvais reflet de la quantité d'éosinophiles tis-
sulaires (. 1 % circulent dans le sang). Ces éosinophiles sont responsables de lésions
tissulaires au long cours. Connaissez bien l'atteinte cardiaque qui nécessite de réaliser
une ETT face aux hyperéosinophilies chroniques !

Face a une hyperéosinophilie vous devez absolument évoquer les helminthiases ! Toutes les
helminthiases peuvent provoquer une hyperéosinophilie au moment de la migration tissulaire
du parasite. Attention, les helminthes sont les seuls parasites (& [exception de la gale, la
toxoplasmose et de Isospora Belli qui est un protozoaire a la limite du programme) a provoquer
une hyperéosinophilie. Donc, en dehors de ces 3 exceptions, cochez uniquement les hel-
minthes lorsqu’on vous demande les agents infectieux qui provoquent une hyperéosinophilie.

Il est intéressant de connaitre les niveaux dhyperéosinophilie provoqués par les helminthiases
en France pour raisonner sur la numération d'un sujet n'ayant pas voyagé (votre référentiel
de médecine interne insiste dessus !).

Helminthiases cosmopolites et leur niveau d’hyperéosinophilie

Hyperéosinophilie < 1 500/mm?3 Hyperéosinophilie > 1 500/mm?
- Teeniasis - Toxocarose
- Oxyurose - Distomatose
- Anguillulose - Trichinellose
- Ascaridiose
- Hydatidose
- Anisakiase

1.2. Traitement des helminthiases

Le traitement de chaque helminthiase sera décrit dans le paragraphe correspondant. Ici, je
vous donne quelques grandes idées permettant de faire des liens intéressants et retenir plus
facilement les traitements :

— pour cibler des plathelminthes = praziquantel (niclosamide uniquement les taenias)

— pour cibler les nématodes - flubendazole ;

— pour cibler les deux a la fois » albendazole (spectre le plus large).
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Récapitulatif des anti-helminthes au programme des ECNi

Plathelminthes

-
=
e

- Douve du foie
- Bilharziose

- Taenioses __--

-

Albendazole

-
-

- Ascaridiose
i
- Oxyurose !

&

- Ankylostomose .-*

____________ Nématodes

- Strongyloidose
- Trichinose
- Toxocarose

Ed Tznisasis et cysticercose

Le teenisasis est I'helminthiase la plus tombable (a savoir + + ).

Il existe 2 especes en cause : Teenia solium et Teenia saginata.

Il faut bien différencier les 2 infections suivantes :

~ le teenisasis : 'homme est ’hote définitif et porte dans son tube digestif la forme adulte du
teenia ;

~ la cysticercose : 'homme est 'hote intermédiaire et porte dans ses tissus des larves cysticerques.

Seul Teenia solium peut entrainer une cysticercose. Ne pas cocher de cysticercose dans un
dossier de Teenia saginata !

2.1 Taenisasis

Les QCM portent fréequemment sur les différences entre T. solium et T. saginata et sont tres
discriminants. Un QI aux ECNi blancs régionaux 2019 piégeait la-dessus.

Tableau récapitulatif des différences entre T. solium et T. saginata

Espéce en cause T. saginata T. solium
Cycle Contamination orale par ingestion de viande mal cuite
Localisation Cosmopolite mais présentes ++ en pays dans lesquels les conditions d'hygiéne sont précaires
Hote intermédiaire Beeuf Porc
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Espéce en cause T. saginata T. solium

Clinique - Asymptomatique ++
- Symptdmes possibles : douleurs abdominales, nausées, vomissements, troubles du transit,
anorexie, boulimie, urticaire

Passage des anneaux Les anneaux passent la marge anale de Les anneaux passent la marge anale de
maniére active (donc ils sont retrouvés dans la | maniere passive (donc ils sont retrouvés
literie et la lingerie) dans les selles

Association a une cysticercose Ne peut pas étre a l'origine d'une cysticercose |Peut étre a l'origine d'une cysticercose

Diagnostic - Examen parasitologique des selles

- Hyperéosinophilie

Traitement Praziquantel ou niclosamide

Réflexe transversal : Examen parasitologique des selles

L'examen parasitologique des selles doit &tre réalisé a 3 reprises avec quelques jours d'intervalle afin de détecter
la présence de parasites excrétés par intermittence.

2.2 Cysticercoses

Espéce en cause T. solium uniquement

Sous-cutanée + musculaire

Localisation possible
des cysticerques

Neurocysticercose

Cysticercose oculaire

Clinique (neurocysticercose) Epilepsie inaugurale ++ (a savoir évoquer méme plusieurs années aprés le retour d'un

voyage)
Scanner cérébral - Image kystique entourée d'un halo clair qui prend le contraste
(neurocysticercose) - Calcification des cysticerques caractéristique
Traitement Albendazole + corticothérapie (prévenir la réaction inflammatoire de la lyse parasitaire)

Scanner cérébral montrant une neurocysticercose (a gauche) et radiographie simple du fémur retrouvant de multiples larves
cysticerques calcifiées au niveau des muscles de la cuisse

)

Sur le scanner, remarquez bien le prise de contraste périphérique a l'injection.
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Schéma récapitulatif du cycle de T. Solium

Les oncosphéres se
transforment en

I'homme

Les oncosphéres éclosent, / @
traversent la paroi intestinale

et atteignent les muscles
parla cuculatlon sangume
b:

CEufs embryonnés ou proglottides Taeniasis
grawdes ingérés par les porcs ou
les humains

(Eufs ou proglottides gravides

cysticerques dans les Cysticercose
muscles du porc ou de

dans les selles et I'environnement

Scolex accrochés
dans l'intestin

Adultes dans lintestin

© Magnard

El Bothriocéphalose

La bothriocéphalose est une helminthiase peu tombable aux ECN, en dehors des quelques points

abordés plus bas.

3.1 Cycle

Le bothriocéphale est un cestode qui infecte les poissons d’eau douce. L’homme se contamine

en mangeant du poisson cru ou peu Cuit.

3.2 Clinique

La bothriocéphalose se manifeste cliniquement de la méme maniére qu’'un Teenisasis, mais elle
peut €galement provoquer une anémie meégaloblastique car les tissus du bothriocéphale fixent

la vitamine B12 a l'origine d’'une carence.

3.3.Diagnostic et traitement

Le diagnostic est posé en retrouvant des ccufs a 'examen parasitologique des selles.

Le traitement repose sur le praziquantel.

Echinococcoses

Tableau comparatif de 'hydatidose et de |'echinococcose alvéolaire

Pathologie Hydatidose

Echinococcose alvéolaire

Espéce en cause Echinococcus granulosus

Echninococcus multilocularis
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Cvele Hote intermédiaire = homme Hote intermédiaire = homme
Y Hote définitif = chien Hote définitif = renard
Localisation Cosmopolite
JoYRI L{as?ons hépatiqu'es (60 %) Tumeur hépatiqu.e ++
Lésions pulmonaires (20 %) Tumeur pulmonaire
Asymptomatique Signes hépatiques : dyspepsie, douleur
Clinique Symptdmes en cas de complication (rupture, fissuration, |2bdominale, ictere
infection, compression)
Liseré calcifié autour des kystes ++ Masse hépatique calcifiée et kystique
Paraclinique Sérologie/Hyperéosinophilie Sérologie/Hyperéosinophilie
PAS DE PONCTION
Chirurgie ou méthode PAIR Chirurgie + albendazole
Traitement +
Albendazole (évite la dissémination)

A noter : ['hyperéosinophilie
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abcés amibien a limagerie

est surtout présente en cas de complication.

Le liseré calcifié autour du kyste hydatique (caractéristique) permet de le différencier d'un
: ne surtout pas ponctionner un kyste suspect a visée diagnos-
tique car il y a un risque de dissémination des larves !

Scanner abdominal caractéristique d’'une hydatidose

Remarquez les liserés calcifiés autour des Kystes qui pourront vous orienter.

H Schistosomose

Les termes de schistosomose et de bilharziose sont €quivalents. Il existe 6 espéces de schistosomes
mais nous allons en développer surtout 2 qui tombent en QCM : S. haematobium et S. mansori.

5.1 Cycle

Les schistosomes sont des trématodes qui sont présents au stade adulte dans le systéme
circulatoire des mammiféres et au stade furcocercaire dans un mollusque d’eau douce.
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La larve pénétre directement la peau du patient en cas de bain en eau douce en région
endémique. Il ne faut donc pas se baigner en eaux douces et stagnantes en prévention !
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5.2 Clinique

Trois phases se retrouvent a la clinique :

—- phase de contamination : apparition d'une lésion dermatologique appelée dermatite
cercarienne, lésion allergique qui correspond a la zone de pénétration transcutanée des larves;
- phase d’invasion toxémique : elle correspond a la circulation sanguine des schistosomes
(asthénie, fiévre, anorexie, céphalées, prurit, arthralgies) ;

- phase d’état : il existe des atteintes urogénitale, intestinale, artérioveineuse ou autre
(neurologique, cardiovasculaire, cutanée) en cas de dissémination. Les atteintes urogénitales et
intestinales sont développées dans le tableau suivant.

Tableau comparatif des 2 espéces de schistosomes

Espece S. haematobium S. mansori
Atteinte Schistosomose urogénitale Schistosomose intestinale
Localisation Afrique uniquement Afrique, Amérique, Asie
Complications aigués - Hématurie - Crises diarrhéiques
- Pollakiurie - Constipation
- Douleurs mictionnelles - Rectorragies
- Cystites

- Coliques néphrétiques

Complications tardives - Fistule urétrale, urétérohydronéphrose, lithiase |Hypertension portale
vésicale, glomérulonéphrite

- Insuffisance rénale
- Cancer de la vessie

Une atteinte des organes génitaux est possible, a
lorigine d'une stérilité

Diagnostic direct Recherche d'ceufs sur les urines des 24 h Examen parasitologique des selles
Examens complémentaires |- Cystoscopie - Rectosigmoidoscopie
- Calcifications a [ASP (vessie porcelaine) - Sérologie
- Sérologie
Traitement Praziquantel

Réflexe transversal

Face a un dossier d'urologie (symptémes d'irritation vésicale et surtout cancer de la vessie ++), savoir évoquer la
bilharziose urogénitale.

Attention : seul S. haematobium peut causer une bilharziose urogénitale . Par conséquent, les autres espéces ou une
provenance autre qu'Africaine sont des distracteurs en dossier.
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@ Anguillulose

Les termes anguillulose et strongyloidose sont équivalents. C’est un nématode qui se rencontre
en région tropicale.

6.1 Cycle

L’anguillule a 3 cycles de reproduction possibles ce qui entraine des spécificités dans son
potentiel pathogéne.

1¢ cycle possible |La larve pénétre par voie transcutanée (marche pieds nus sur le sable) puis gagne le poumon par voie
lymphatique ou sanguine. Depuis le poumon, remonte dans les bronches, la trachée, est déglutie et mature dans
la muqueuse intestinale pour devenir un adulte sexué. Des ceufs sont libérés dans le milieu extérieur

pour perpétuer le cycle

2° cycle possible |Dans le milieu extérieur, des larves peuvent directement devenir adulte

3¢ cycle possible [Lorsque le transit est ralenti, des larves peuvent se transformer directement dans ['hdte en forme infestante,
a lorigine d’'une colonisation prolongée. Cela correspond au cycle d auto-infestation

Les trois cycles de reproduction de l'anguillulose

ENVIRONNEMENT EXTERIEUR HOMME
Larves C L
strongyloides (6] Iy, gy
infectieuses ~
(2] Pénétration ©

transcutanée v . ,
Migration par voie lymphatique

& sanguine : cceur droit,
Larves rhabditoides ,J poumon; carrefouraérodigestif

de 2°™ génération o
2&'
cycle 3e

cycle

Nouvelle

{é\ Cycle génération
0 stercoral  g3dyites libres

stercoraux

Autoinfestation
=]

(Eufs
Femelle
parthénagénétique
ovovivipare
dans le duodénum
(3] ~—,_
Ag:Iultes d (9] Larve
libres f\.“ rhabditoide
L10]

Larve -
Q (1] strongyloide §
N Selles : §
larves rhabditoides -

Ce 3®cycle endogene explique qu'il faut toujours tenir compte d'un voyage en zone endémique
avant de mettre un patient sous immunosuppresseurs. En effet, une immunodépression du
patient peut entrainer un emballement du cycle endogéne (3¢ cycle) a lorigine d'une dissé-
mination massive = anguillulose maligne.
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Donc, le réflexe dans un dossier de médecine interne, avant la mise sous corticoides en cas de
notion de voyage méme ancien est l‘administration d ivermectine pour désinfester le patient.
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6.2 Clinique

L’anguillulose est le plus souvent asymptomatique. Un syndrome de Loffler est possible au
cours de l'invasion.

Une migration sous-cutanée est possible (= Larva currens qui est plus rapide que la Larva
migrans sous-cutanée ankylostomienne), pouvant prendre la forme d'une urticaire.
L’anguillulose maligne correspond a une dissémination massive de larves qui s’accompagne
d'une translocation de la flore intestinale a l'origine d’'une septicémie a BGN.

6.3 Diagnostic

Le diagnostic biologique peut étre obtenu par un examen parasitologique des selles.
Une hyperéosinophilie inconstante et la sérologie peuvent orienter le diagnostic surtout dans
les formes asymptomatiques. Savoir évoquer le diagnostic des années aprés un voyage + + .

6.4 Traitement

Ivermectine en une seule prise.

Ankylostomose

Les ankylostomoses sont dues a 2 espéces de vers nématodes hématophages présents dans
les zones tropicales.

7.1 Cycle

Le cycle est similaire au 1° cycle de l'anguillulose décrit précedemment.

Contamination par voie transcutanée par les larves (marche pieds nus sur le sable) puis passage
hématogéne avec diffusion pulmonaire, déglutition et maturation en forme adulte dans le tube
digestif avec émission des ceufs dans les selles.

7.2 Clinique

Une dermatite ankylostomienne peut survenir a l'endroit de pénétration transcutanée du
parasite, caractéris€e par un eérythéme prurigineux.

Une irritation des voies aériennes supérieures est possible au cours du passage pulmonaire.
Des troubles intestinaux sont possibles a la phase d’état, ainsi qu'une anémie microcytaire
par carence martiale.

7.3 Diagnostic

Une hyperéosinophilie peut s’observer a la numération ainsi qu'une anémie.
L’examen parasitologique des selles permet le diagnostic une fois la phase d’état installée.

7.4 Traitement

Flubendazole ou albendazole.
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El Filarioses

8.1 Cycle

Les filarioses sont des parasitoses dues a des nématodes et transmises par des arthropodes.
Les microfilaires (embryons) sont émises par les femelles fécondées. La microfilarémie
correspond au passage des microfilaires dans le sang périphérique. Ces microfilaires permettent
la transmission du parasite a l'occasion des piqures par un arthropode.

8.2 Clinique

Les filarioses sont en marge du programme et peu tombables en dehors des QI Voici un tableau
récapitulatif permettant d'avoir ['essentiel en téte.

Caractéristiques des filarioses

Espeéces Filariose lymphatique Onchocercose Loase

- Microfilarémie nocturne - Microfilarémie diurne ou - Microfilarémie diurne

- Filai o nocturne e .y
Caractéristiques Filaires adult.es localisées - N Filaires adultes localisées sous

dans les lymphatiques - Filaires adultes localisées dans |la peau

la peau

- Lymphangites du scrotum, des [- Prurit - Reptation du ver visible sous

membres, profondes - Nodules onchocerquiens la peau, ou sous la conjonctive
Signes cliniques aigus - Adénites - (Edémes de Calabar

- Manifestations respiratoires

allergiques

~ Eléphantiasis Lésions du segment antérieur et |Complications neurologiques
Signes cliniques chroniques |_ Epanchements postérieur de l'ceil (kératite et

choriorétinite, cécité)

Représentation d'un éléphantiasis compliquant une filariose lymphatique

© Magnard

El Oxyurose

L’oxyurose est causée par Enterobius vermicularis, un nématode. C’est une parasitose
cosmopolite.
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9.1 Cycle

Les oxyures adultes se situent au niveau de la région caeco-appendiculaire. En période vespérale-

nocturne, les femelles s’accrochent a la marge anale et viennent pondre. Les ceufs émis dans le
milieu extérieur sont directement infestants.

9.2 Clinique

Le patient peut étre totalement asymptomatique.

Les signes cliniques classiques sont associés a la migration nocturne des femelles lors de
la ponte : prurit anal + + a recrudescence vespérale et une vulvite chez la petite fille. Des
diarrhées avec des douleurs abdominales sont possibles, ainsi que des troubles du sommeil ou
de la concentration.

Des cas groupés sont fréquents (creche).

Réflexe transversal

L'oxyurose peut trés bien s'insérer dans des questions de pédiatrie, savoir évoquer le diagnostic en cas de prurit
anal ou de vulvite chez |'enfant.

9.3 Diagnostic

Les vers adultes sur les selles ou la marge anales peuvent étre visibles.
Les ceufs peuvent se retrouver au scotch-test et a I'examen parasitologique des selles.
Une hyperéosinophilie est possible.

9.4 Traitement

Le traitement est systématique par 2 cures d’albendazole ou flubendazole a 2 semaines d’écart
car le traitement n’est pas actif sur les ceufs.

Il faut traiter les sujets contact + + et appliquer les mesures préventives (ongles courts, changer
le linge, se laver les mains).

] Ascaridiose

L’ascaridiose est associée au parasite Ascaris lumbricoides qui est un nématode. Elle est rare
en France, et plus fréquente dans les régions tropicales.

10.1 Cycle

Les ceufs sont ingérés par voie orale puis, la larve passe du tube digestif au foie. Elle passe
par le poumon ou elle est déglutie pour devenir adulte dans le jéjunum. Ensuite, les femelles
adultes restent dans le tube digestif, et leurs ceufs sont émis dans le milieu extérieur pour
poursuivre leur maturation et perpétuer le cycle.

10.2 Clinique

Les signes cliniques dépendent de l'importance de l'invasion parasitaire, allant d’'une forme
asymptomatique a une forme grave avec des complications chirurgicales (angiocholite,
pancréatite aigu€, appendicite, occlusion).

Des signes allergiques sont possibles lors de la phase de migration avec un syndrome de Loffler.
Au cours de la phase d’état, des troubles digestifs sont possibles.
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10.3 Diagnostic

Un ascaris adulte peut s’observer directement dans les selles, ou des ceufs a I'examen
parasitologique des selles a la phase d’état.
Une hyperéosinophilie peut témoigner de la phase d’invasion.

10.4 Traitement

Traitement par albendazole ou flubendazole.

o | . : . : : o .
= Le syndrome de Loffler est un syndrome important a retenir qui pourrait faire l'occasion
W d'un QI discriminant !
i
x
< Caractéristiques du syndrome de Loffler
Phénoméne radioclinique correspondant aux conséquences mécaniques
Définition et allergiques associées a la migration des helminthes dans les alvéoles
pulmonaires
Clinique Fébricule, toux séche, asthénie, arthromyalgies
Radiographie Présence dinfiltrats pulmonaires labiles
Biologie Hyperéosinophilie

Ascaridiose, Anguillulose, Ankylostomose (Retenez avec les trois

Etiologie helminthiases en « A »)

Radiographie simple montrant des infiltrats pulmonaires au cours d'un syndrome de Loffler

(1l Distomatose

La distomatose hépatobiliaire (la seule qui sera traitée ici; il existe également des distomatoses
intestinales et pulmonaires mais clairement hors programme) est due a une atteinte des voies
biliaires par Fasciola hepatica également appelée la grande douve du foie.

C’est une zoonose qui devient rare en France. Il est nécessaire de réaliser une enquéte autour
du cas, car a risque de petites épidémies.

11.1 Cycle

Les ceufs du ver adulte sont émis dans les selles des animaux infestés puis, une fois dans 'eau
douce, les ceufs libérent un embryon qui parasite la limnée (coquillage). Ces ceufs éclosent pour
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donner des larves qui viennent entourer les plantes semi-aquatiques environnantes (cresson,
pissenlit) qui seront consommees par les hotes définitifs (homme, vaches ou moutons). A partir
de l'intestin, la douve traversera le péritoine et la capsule hépatique pour atteindre le foie et
se développer dans les voies biliaires.

Cycle parasitaire de la grande douve du foie

a8

Bovins, ovins, équins...  Homme e
Voies bilaires O Eufs
‘Selles
%(> @ Ingestion \
%i = Végétaux Eau
AW aquatiques CYCLE
24 W AQUATIQUE

D Miracidiums
Métacercaires
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Carcaires N Umnee o o
Transformation g
Polyembryonnie SN = %F‘
©
11.2 Clinique
Les symptomes correspondent a la phase d’invasion ou a la phase d’état :
—~ phase d’invasion : hépatite toxi-infectieuse (fievre, AEG, hépatalgie, hépatomégalie),

manifestations allergiques (urticaire) ;
—- phase d’état : manifestations associées a l'obstruction des voies biliaires (ictere, colique
hépatique, angiocholite, cholécystite).

11.3Diagnostic

A la phase d’invasion : biologiqguement, on peut retrouver une hyperéosinophilie, une cytolyse
hépatique et un syndrome inflammatoire. Une sérologie positive confirme le diagnostic.

A la phase d’état, il est possible de retrouver des ceufs a I’examen parasitologique des selles.
L’échographie et le scanner apporteront une aide diagnostic.

11.4 Traitement

Triclabendazole.

Réflexe transversal

Un dossier mentionnant le cresson ou le pissenlit doit tout de suite vous faire évoquer une distomatose, surtout avec
une hyperéosinophilie.
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B Syndrome de Larva migrans viscérale et cutanée

12.1 Définition

Syndrome provoqué par la présence et la migration dans le corps humain de larves de
nématodes en impasse parasitaire.

! » Explications physiopathologiques <« i

i Des nématodes animaux peu adaptés a homme [infestent, mais ne pouvant réaliser leur cycle parasitaire complet,
i se retrouvent bloqués en impasse parasitaire. Ces larves provoquent de nombreuses atteintes, notamment en
créant des granulomes inflammatoires riches en éosinophiles & lorigine du syndrome de Larva migrans cutanée
ou viscérale en fonction de la localisation du parasite.

12.2 Larva migrans viscérale

Deux pathologies sont causées par Larva migrans viscérale : la toxocarose et l'anisakiase

Pathologies Toxocarose Anisakiase
- Espece cosmopolite Consommation de poisson de mer infecté (sushi ++)
Cycle - L'homme mange les ceufs contaminant le milieu
extérieur
- Les larves forment des granulomes - En aigué : pseudo-ulcéere
Clinique - Asthénie, fiévre, douleur abdominale, - En chronique : symptdmes intestinaux (syndrome
hépatosplénomégalie occlusif possible)
o - La sérologie pose le diagnostic - Biopsies a l'endoscopie
Paraclinique L. . . .
- Hyperéosinophilie - Hyperéosinophilie
Traitement Corticothérapie + albendazole Traitement endoscopique ou chirurgical

Réflexe transversal

L'anisakiase peut étre un diagnostic différentiel, a savoir évoquer devant des douleurs ulcéreuses.

12.3 Larva migrans cutanée

Image typique de larva migrans cutanée tombée en QI aux ECNi 2017
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m Cycle

Parasitose associée a la pénétration transcutanée de larves d’ankylostomes (différentes de
celles vues précédemment) qui sont normalement des parasites d’animaux (chien et chat). Cette
parasitose est €galement appelée Larbish ou dermatite ankylostomienne.

Le patient se contamine en marchant pieds nus sur le sable.

m Clinique
Une éruption papuleuse est visible au point de pénétration, suivie d'un trajet serpigineux

prurigineux et érythémateux. Ce phénomeéne de Larva migrans cutanée est associée a une
vitesse de migration beaucoup plus lente qu’au cours de la Larva currens décrit précédemment.

m Traitement
[vermectine.



Protozooses

Ce chapitre permet de lister I'’ensemble des protozoaires du programme pour avoir les idées
claires. Ne négligez pas ces notions : la toxoplasmose est tombée en dossier aux ECNi 2018 et
la trichomonose en QI aux ECNi 2020 ! La giardiose est la premeére cause de diarrhée para-
sitaire en France, et est donc souvent rencontrée par les praticiens ce qui la rend trés tom-
bable ! La leishmaniose et I'amcebose s’integrent bien dans un dossier de retour de voyage.

KB Généralités

Les protozoaires sont des étres vivants eucaryotes, le plus souvent unicellulaires. Ils peuvent
entrainer des parasitoses chez I’homme. Les réservoirs sont variés (les hommes, les animaux, le
milieu extérieur) ainsi que les modes de contamination (inoculation, féco-orale, transplacentaire).
Certains sont cosmopolites (toxoplasmose) tandis que d’autres sont a évoquer en cas de voyage
(leishmaniose).

EA Paludisme

Voir le chapitre « Paludisme ».

Plasmodium est un protozoaire a l'origine du paludisme. Il en existe plusieurs espéces mais le
plus fréquent est P. falciparum.

El Toxoplasmose
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3.1

C’est une partie trés importante car cette pathologie tombe fréquemment dans des dossiers de VIH
et en obstétrique.

Toxoplasma gondii est un protozoaire cosmopolite a l'origine d’'une zoonose, la toxoplasmose.
L’homme (et les rongeurs, herbivores) est un hote intermédiaire et le chat, I’hote définitif.

Ce protozoaire est éliminé par le systéme immunitaire cellulaire (impliquant les lympho-
cytes T) expliquant [atteinte des patients VIH au stade SIDA.

Cycle

La forme sexuée du parasite, présente chez le chat, reste dans son intestin et émet des oocystes
dans les selles. La forme asexuée du parasite, présente chez I’'hote intermeédiaire, se loge dans
les muscles ou le systéme nerveux.

Le chat émet dans ses féces des oocystes (ceufs de toxoplasmose). L'hdte intermédiaire se contamine en mangeant
des oocystes souillant le milieu extérieur qui se transformeront en kystes dans leurs tissus. Le
chat mange les kystes toxoplasmiques présents dans les muscles ou le systéme nerveux des hdtes
intermédiaires .

Cycle complet

Cycle incomplet |Un hdte intermédiaire mange un autre hote intermédiaire et se contamine en mangeant les kystes.
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L’homme peut se contaminer :

- en mangeant des oocystes dans le milieu extérieur ;
—- en mangeant des kystes dans la viande ;

~ par voie transplacentaire.

Schéma récapitulatif du cycle de toxoplasmose

;lilnll..
A— étape infectieuse
A = étape diagnostique
Oocystes _ Kystes
fécaux t" =

-'-_ tissus

4,

3.2 Trois formes possibles

© Magnard

m Toxoplasmose du sujet immunocompétent = primo-infection
Clinique

La forme est symptomatique seulement dans 20 % des cas avec :

~ une asthénie ;

~ de la fievre ;

des adénopathies cervicales + + ;

des céphalées, des arthromyalgies, une éruption maculopapuleuse possible ;
une choriorétinite dans 5-10 % des cas.

1

1

1

Diagnostic

—~ Tableau de syndrome mononucléosique.

—- Hypereosinophilie possible (attention, contrairement aux helminthiases, ['hypereosinophilie n’est
pas une caractéristique commune de toutes les protozooses).

—~ Cytolyse hépatique.

~ Sérologie + +.

Dans ce contexte de primo-infection, c'est la sérologie qui pose le diagnostic. Nécessité
d'une cinétique pour affirmer linfection évolutive : IgM + et séroconversion IgG ou IgM +
et ascension des IgG sur des prélevements espacés de 15 jours.
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Fond d'ceil montrant des lésions cicatrcielles de choriorétinite toxoplasmique chez l'immunocompétent

Retenez bien qu’elle est présente dans 5-10 % des cas chez I'immunocompétent.

Traitement

Pas de traitement nécessaire.

m Toxoplasmose chez I'immunodéprimé

Il

peut s’agir d’'une primo-infection ou d’une réactivation sur une immunodépression.

Clinique

1

1

Toxoplasmose cérébrale (a évoquer + + chez patient VIH avec CD4 < 200).
Toxoplasmose oculaire (choriorétinite).

Toxoplasmose pulmonaire (pneumopathie interstitielle).

Toxoplasmose disséminée.

69

Seules les caractéristiques de la toxoplasmose cérébrales sont au programmes et seront détaillées
ci-dessous.

Diagnostic (toxoplasmose cérébrale

A évoquer devant tout tableau neurologique central au cours d'une immunodépression
cellulaire. Déficit neurologique focal dans la moitié des cas.

Conduite a tenir pour poser le diagnostic :

- TDM ou IRM en urgence : la présence d'abcés cérébraux multiples avec un aspect
en cocarde a l'injection et un halo hypodense autour (cedéme ++) oriente le diagnostic ;
- PCR dans le LCS (irés spécifique mais peu sensible), si positif pose le diagnostic ;

- test thérapeutique : traitement de la toxoplasmose pendant 15 jours uniquement sur
suspicion a limagerie et au contexte clinique. En cas d'amélioration clinique ou radiologique,

le diagnostic est posé ;

- biopsie stéréotaxique : a réaliser en cas déchec du test thérapeutique — Certitude
diagnostique si positif.

Important : une sérologie positive ne pose pas le diagnostic (réactivation ++ chez
'immunodéprimé), mais une sérologie négative rend peu probable la toxoplasmose.

A SAVOIR

N
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Démarche diagnostic face a une toxoplasmose cérébrale

Dans un contexte d'immunodépression :
déficit neurologique focal, épilepsie, céphalées

.

Suspicion clinique de toxoplasmose cérébrale

o

‘.

h 4

Imagerie en urgence :
abceés cérébraux en cocarde avec halo hypodense

Y

Ponction lombaire (peu sensible mais spécifique) }—

A h 4

PCR + [ PCR - ]

h 4

Test thérapeutique :
pyrimethamine + sulfadiazine
pendant 15 jours

|
! , }
{ Amélioration clinique ] Pas d'amélioration
| clinico-radiologique

S

r
Biopsie cérébrale
stéréotaxique

|
PCR - sur biopsie

-

PCR + sur biopsie

v v v

Diagnostic de toxoplasmose cérébrale posé ’ { Diagnostic de toxoplasmoses cérébrale infirmé

Traitement (toxoplasmose cérébrale

- Pyriméthamine + sulfadiazine + acide folinique (sinon carence en vitamine B9 + + ) pendant
6 semaines.

— Si allergie aux sulfamides : clindamycine pendant 6 semaines.
— Si troubles de conscience (voie PO impossible) : cotrimoxazole IV.

Prévention (toxoplasmose cérébrale

Prévention de la toxoplasmose cérébrale chez l'immunodéprimé (VIH)

Primaire Secondaire

. . Pyriméthamine + sulfadiazine + acide folinique a demi-
. ®
SIS GRS A G dose jusqua CD4 > 200 pendant 6 mois sous trithérapie

SilgG - : regles hygiénodiététiques
+

contréle sérologique annuel

m Toxoplasmose congénitale

Chez la femme non immunisé€e, une primo-infection de toxoplasmose peut contaminer le feetus
par passage transplacentaire. Une femme immunisée n’est pas a risque.

La sérologie toxoplasmose est donc obligatoire lors de la découverte d'une grossesse. La conduite
a tenir en fonction des résultats sérologiques est détaillée dans la prise en charge.
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La sévérité de [atteinte diminue avec le temps de gestation. C'est linverse pour Isque
de transmission

Risque de transmission

Séveérité

>
Durée de gestation

Clinique

Trois présentations cliniques en cas d'atteinte foetale

Encéphalo-méningo-myélite (macrocéphalie + hydrocéphalie + calcifications intracfaniennes) ,
microphtalmie, voire infection néonatale grave (fievre, hépatosplénomégalie) ; moins de 5%
des enfants contaminés in utero.

Toxoplasmose
congénitale grave

Toxoplasmose Choriorétinite pigmentaire et calcifications cérébrales (sans atteinte neurologigue) ; environ

congénitale bénigne 25 % des enfants contaminés in utero.

Toxoplasmose congénitale Uniquement biologique (suivi neurologique et par fond d'ceil nécessaire) ; environ 75 % des
___latente enfants contaminés in utero.

sDiagnostic et traitement

Sérologies

- Premiere sérologie de toxoplasmose au cours de la grossesse : obligatoire au 1¢ trimestre
de grossesse.

Une sérologie de toxoplasmose est obligatoire au 1°¢ trimestre de grossesse, la suite du suivi et
la conduite a tenir en découleront. Le schéma suivant permet de résumer de maniére exhaustive
la conduite a tenir en fonction des situations sérologiques.

Conduite a tenir en fonction des résultats de la 1™ sérologie toxoplasmose

Sérologie toxoplasmose en début de grossesse

. v v

IgM -et IgG - IgG+ et IgM - 1gG+ et IgM+ IgM+ et IgG-

.

Test d'avidité e
4 W des IgG Controle a 15jours

v

Patient n'ayant jamais

: Recontréler
rencontré Toxoplasma

Gondii a 3semaines v v v v
e Avidité forte : | | Avidité faible . Absence d'lgG +
e ou intermédiaire Apparition contréle
. des IgG + a 4-6 semaines
> 3-5mois ‘l - ,
v v = séroconversion =Ac IgM
- Pas de traitement - Au controle : ‘Recontrfiile non specifique
- Suivi sérologique lgG+ et IgM- 4 3semaines
tous les mois - Immunité ‘ i v
et RHD acquise ancienne - Pas de traitement
Titre 1gG stable : Titre 1gG augmenté : - Suivi sérologique
infection infection tous les mois et RHD
» 2-3mois {2-3mois
h 4
_ 4 I
Pas de traitement

Fy

Traitement
par spiramycine

et pas de surveillance sérologique

Avis spécialisé




72 BB MW Chapitres introductifs

Toujours penser a controler la sérologie tous les mois jusqu'a l'accouchement en cas de
patiente séronégative, a la recherche dune séroconversion asymptomatique ! En cas de
preuve d'infection ancienne, pas besoin de suivre les sérologies.

4
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Les analyses sérologiques doivent toutes étre réalisées dans un méme laboratoire de
référence pour étre valides et interprétables.

>>> Explications physiopathologiques <<X |

| Plusieurs notions sont intéressantes pour bien comprendre le schéma :

- la présence d'une IgM est peu spécifique et ne témoigne pas forcément d'une infection, dou le controle a
{15 jours et le suivi simple en cas de non apparition des IgG;

- en cas dlgG + et dIgM +, le test d'avidité est trés intéressant puisqu’il nous permet d'avoir une idée de la
date de la primo-infection. En cas davidité forte, linfection est ancienne et antérieure au début de la grossesse :
il Ny a pas de traitement. En cas d'avidité faible ou intermédiaire, la décision est plus difficile a trancher, il faut
recommander une expertise par un laboratoire de référence. 1

— Sérologies de suivi (aprés une premiere sérologie toxoplasmose neégative) : une séroconversion
= primo-infection.

Conduite a tenir aprés un diagnostic de primo-infection

Une fois la primo-infection maternelle documentée par les sérologies, un traitement par
spiramycine doit étre instauré tous les jours jusqu’a l'accouchement avec en paralléle une
surveillance échographique a la recherche de complications et une amniocentése a la recherche
d’'une contamination du fecetus. La suite de la prise en charge dépend du résultat de ces examens.

L'amniocentése se réalise toujours aprés 18 SA et au moins 4 semaines aprés la séro-
conversion.

o
Z
m
I—
Lu
o
<

4

Conduite a tenir en fonction de la situation clinique aprés une primo-infection chez la mere

Situation clinique Traitement chez la mére et suivi de 'enfant

Poursuite de la spiramycine + surveillance échographique jusqu'a la naissance.
A la naissance, analyse parasitologique du placenta (difficile a analyser, beaucoup
Si pas de transmission de toxoplasmose au feetus | de FP et de FN) + sérologies sur cordon, sang maternel et sang feetal Suivi du

(PCR sur liquide amniotique négative) nouveau-né par fond d'eil, examen clinique, échographie transfontanellaire
et sérologies (disparition des IgG de la mére et non apparition des IgM de
['enfant).

Si transmission de toxoplasmose au feetus sans
malformation (PCR sur liquide amniotique positive
et échographies normales)

Traitement par pyriméthamine + sulfadiazine + acide folinique avec
échographies rapprochées tous les 15 jours. Suivi de lenfant ++.

Si transmission de toxoplasmose au feetus ET
malformations (PCR sur liquide amniotique positive
et échographies montrant une atteinte cérébrale)

Discussion en CPDPN et discussion avec les parents d'une IMG. Si choix de
garder lenfant : traitement par pyriméthamine + sulfadiazine + acide folinique.
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Schéma récapitulatif de la prise en charge lors d’'une primo-infection chez la femme enceinte

Primo-infection : spiramycine 1 fois/jour

Echographies mensuelles (recherche hydrocéphalie, calcifications)
Amniocentése aprés 18 SA et au moins 4 semaines aprés la séroconversion

Echographies normales Echographies normales Echographies anormales

PCR négative PCR positive PCR positive
Spiramycine jusqu'a la naissance Foetus infecté + lésions cérébrales
Apres naissance: surveillance clinique + FO ARRET de la spiramycine
Contréle sérologique apres la naissance Discuter au sein d'un CPDPN’
IMG possible

P+ S + Ac folinique? si pas d'IMG?

Feetus infecté sans |ésions visibles
ARRET de la spiramycine
INTRODUCTION P + S + Ac folinique?
Echographie tous les 15 jours

A noter : En cas de non apparition des IgG de Uenfant @ la naissance, exclusion d'une toxoplasmose congénitale.

La spiramycine (macrolide) est l'antibiotique utilisé en cas de séroconversion chez la mére
sans atteinte du feetus. Réduit le risque de transmission maternofcetale.

Le traitement pyriméthamine + sulfadiazine + acide folinique est parasiticide et réduit la
fréquence des atteintes graves. || est indiqué lorsque le foetus est infecté (PCR positive
dans le liquide amniotique). Le traitement est poursuivi au moins 1 an et suivi ophtalmo-
logique a vie.

Une IMG se discute en cas d’atteinte cérébrale majeure, sur avis d'un neuropédiatre (risque
de handicap majeur pour l'enfant a naitre).

Prévention

Chez la femme non immune, quelques régles hygiénodiététiques sont a respecter :

- manger de la viande cuite ou congelée ;

~ bien laver les fruits et les crudités ;

se laver les mains + + apres le jardinage ;

laver les ustensiles de cuisine et le réfrigérateur ;

~ porter des gants lors de changement de litiere des chats.

Toutes ces mesures visent a éviter la contamination via les oocystes souillant le milieu extérieur
par les chats ou via les Kystes présents dans la viande.

1

1

1 CPDPN = Centre pluridisciplinaire de diagnostic prénatal
2 P + S + Ac folinique = Pyriméthamine + Sulfadiazine + Acide folinique
3 IMG = Interruption médicale de grossesse
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3 Amoebose

4.1 Cycle

Entamoeba histolytica est une amibe surtout présente dans les pays avec conditions d’hygiene

precaire.

L’homme se contamine en ingérant la forme Kkystique présente dans le milieu extérieur. Elle
se transforme en trophozoite dans le colon. Ces trophozoites se multiplient et peuvent se
retransformer en kyste, €tre émis a I'extérieur ou devenir invasifs et pénétrer la paroi colique
(a l'origine de la symptomatologie). Une dissémination hématogéne du parasite peut entrainer
une atteinte d’autres organes (hépatique + + ).
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4.2 Deux formes cliniques possibles

Il existe d’autres formes plus rares (amoebose pleuropulmonaire/amoebome)

car a la limite du programme.

Entamoeba histolytica est |la seule espece d'Entamoeba pathogéne. E. dispar ayant le méme

aspect a lexamen direct que E. histolytica, une sérologie sanguine ou une PCR sur le préle-
vement de selles est nécessaire pour affirmer la présence d'E. histolytica et sa pathogénicité.

non décrites ici

Tableau comparatif des 2 formes d'amcebose

Type

Amoebose intestinale aigué

Amoebose hépatique

Clinique

Syndrome dysentérique :
- diarrhée afécale avec glaires et sang

- douleurs abdominales avec épreintes et
ténesmes

Hépatomégalie avec hépatalgie

Fiévre

NON fébrile

Fébrile

Diagnostic biologique

Examen parasitologique des selles positif
+ PCR

Sérologie positive

Examens complémentaires

Coloscopie :
- abcés en bouton de chemise
- ulcération muqueuse en coup d'ongle

- Echographie/TDM
- Ponction hépatique : pus couleur

: abcés amibien

chocolat

Traitement

Métronidazole 7-10 jours (traite linfection)

+

Tiliquinol 10 jours (traite la colonisation de lintestin)

4
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On peut évoquer une amcebose hépatique dans un contexte de retour de voyage fébrile,
mais pas une amoebose intestinale.
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Examen parasitologique des selles : les EPS doivent se réaliser 3 fois a plusieurs jours
d' écart pour étre plus sensibles.

Notez bien que ['on recherche ici des formes végétatives trés fragile. L'examen parasitologique
des selles doit étre examiné rapidement par le biologiste.

A RETENIR

N

Coupe de scanner abdominal caractéristique d'un abcés amibien (fleche)

A mon sens, cette iconographie pourrait trés bien faire l'obpt d'un QCM traitant d'une fievre au
retour de voyage !

H Giardiose

Giardia intestinalis est un protozoaire cosmopolite a l'origine d’une colonisation intestinale et
d’'une diarrhée.

C'est la cause la plus fréquente de diarrhée parasitaire en France : elle est donc a mon sens trés
tombable aux ECNi !

Deux contextes de contamination fréquents sont a noter :
— les enfants en communauté et en contact avec 'eau de loisir (jacuzzi, complexe aquatique) ;
— les voyageurs (la giardiose est une cause de diarrhée chronique en retour de voyage).

X  Q aux ECNi 2019

Z

all La giardiose est favorisée par le déficit immunitaire commun variable (DICV), a cause du
MY déficit en IgA localement au niveau intestinal. Cette pathologie est donc a évoquer face a
e une diarrhée chronique chez un patient atteint de DICV !

<

5.1 Cycle

L’homme se contamine en ingérant des Kystes présents dans le milieu extérieur (eau et
alimentation). Les kystes se transforment en trophozoites dans le duodénum et se multiplient.
Leur multiplication massive s’accompagne d’une atteinte des entérocytes et d'une atrophie
villositaire. Cette atteinte peut provoquer une malabsorption graisseuse et une carence en
vitamine B12.
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5.2 Clinique

La giardose se manifeste par une diarrhée pateuse, graisseuse et malodorante, des épigastralgies
et des nausées. Une malabsorption graisseuse est possible avec une stéatorrhée dans les formes
importantes.

5.3 Diagnostic et traitement

— Diagnostic par examen parasitologique et PCR sur les selles.
~ Traitement par meétronidazole.

A Leishmaniose

A mon sens, la leishmaniose fait un parfait candidat pour une QI trés discriminante | Connaissez

bien cette pathologie !

6.1 Cycle

La leishmaniose est une zoonose des zones chaudes (bassin méditerranéen, zones tropicales)

provoquée par le protozoaire Leishmania.

Les mammiféres domestiques (chiens) et sauvages sont les principaux réservoirs de la maladie.

Le phlébotome en est le vecteur.

Apreés inoculation, l'infection peut rester localisée a la peau ou se diffuser dans le réseau

lymphatique, expliquant l'existence de plusieurs formes de leishmaniose.

6.2 Clinique et traitement selon les formes

Viscérale
.Type c!e Cutanée/Cutanéomuqueuse : )
leishmaniose (aussi appelée kala-azar)
Localisée : - Fiévre irréguliére
- Bouton d'Orient - Paleur (anémie)
- Lésion indolore ulcérée avec un bourrelet périphérique |- Splénomégalie ++
a lendroit de la piqlre — Infections
Clinique Diffuse :
Nombreux nodules disséminés sur tout le corps Hépatomégalie et adénopathies possibles
Cutanéomuqueuse
Destruction de la muqueuse nasale, de la bouche,
du larynx
Prélevement cutané au niveau du bourrelet Atteinte médullaire de toutes les lignées
périphérique : (pancytopénie)
- examen direct Myélogramme (parasite dans la moélle) :
o - culture - examen direct
Paraclinique _ PCR _ culture
- PCR
Sérologie
Traitement Antimoniés, cryothérapie locale Amphotéricine B liposomale
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Le tableau clinique d'une leishmaniose viscérale ressemble beaucoup a celui d'une hémo-
pathie maligne (fievre, splénomégalie, cytopénie). De par son incubation longue (3-6 mois
voire plusieurs années), penser a évoquer ce diagnostic devant un tableau dhémopathie
maligne méme si le voyage est ancien.
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Voici deux illustrations qui, a mon sens, expriment parfaitement ce que vous devez retenir a 'ECN
pour la leishmaniose |

Bouton d'Orient de la forme cutanée localisé (a gauche) et frottis médullaire avec présence
de protozoaires dans la moelle (a droite)

Trichomonose

Ce petit paragraphe est trés court, mais ce protozodaire est important a connaitre : il a été le supt
de plusieurs QI aux ECNi !
Trichomonas vaginalis est un protozoaire strictement humain a l'origine d'une IST.

Chez la femme Chez I'homme

- Leucorrhées verdatres, mousseuses, spumeuses abondantes et

: nauséabondes
Clinique . ., Tableau d'urétrite subaigué
- Vagin d'aspect rouge, avec un col framboisé
- Prurit vulvaire, brilures et dyspareunies
Diagnostic Diagnostic effectué par examen direct (prélévement vaginal chez la femme et urines du 1¢ jet chez homme)
Traitement Métronidazole

Réflexe transversal : A propos du traitement des protozoaires

Remarquez qu'il y a plusieurs traitements disponibles pour les protozoaires. Mais, & mon sens, il est important de
noter que le métronidazole est le traitement commun de plusieurs d'entre eux:

- amceboses (il est nécessaire de lassocier au tiliquinol pour traiter la colonisation intestinale) ;
- giardiose ;

- trichomonose.




Fievre aigué chez l'adulte
et I'enfant (item 144)

]

Chapitre qui fait parfois 1'objet de QCM a part entiére, surtout en début de dossier. J’ai
fait le choix de traiter les exanthémes fébriles de I’enfant dans ce chapitre (déj tombé
plusieurs fois en QI aux ECNi et a fait I'ob gt de plusieurs QCM dans un dossier transversal
d’infectiologie-pédiatrie aux ECNi 2020). La partie pédiatrique est a bien connaitre !

Kl Définition d'une figvre aigué

4

A RETENIR

Attention a ne pas vous faire piéger, certaines maladies infectieuses sont non fébriles :

- certaines infections toxinogénes ;

- sujet agé et immunodéprimé (les signes cliniques en général sont abatardis chez ces patients) ;
- bactériémies a Bacille GRAM négatif (plutdt associé a une hypothermie) ;

- amibiase colique.

La fievre est définie par une température = 38 °C le matin et = 38,3 °C le soir. Elle est
caractérisee comme aigu€ en cas de durée < 5 jours. Les étiologies infectieuses sont les plus
fréequentes (ce qui n'est pas le cas des fievres prolongées ).

Réflexe transversal

Prise de la température (QCM trés précis sur cette notion)

La prise de la température s effectue :

- a distance des repas (thermogénese post-prandiale) ;

— aprés 20 minutes de repos (thermogénese de [exercice physique) ;

— par voie axillaire ou buccale (il faut ajouter + 0,5 °C a la valeur mesurée) ;

— par voie tympanique qui est le meilleur estimateur mais faussee par les bouchons de
cérumen ;

— par voie rectale (non recommandée).

» Explications physiopathologiques : Mécanisme de la fievre <K
La fievre correspond & une réponse de |'hypothalamus a la sécrétion de substances pyrogénes exogénes

(sécrétées par les bactéries) et endogénes (réponse cytokinique par exemple IL6 ++). Cette réponse n'est pas
forcément associée a un agent infectieux (syndromes auto-inflammatoires, cancer).
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El Fievre aigué en pratique
Il faut bien retenir les complications intrinseques de la fiévre !

2.1. Complications intrinséques de la fievre

Indépendamment de la pathologie infectieuse en cause, la fiévre est en elle-méme responsable
de dysfonctions a risque de faire décompenser des comorbidités sous-jacentes.

Réflexe transversal : Pouls dissocié

Notion trés discriminante en QCM!

Le pouls dissocié correspond a une fréquence cardiaque anormalement basse au regard de la fieévre (piege
possible avec les bétabloquants). Par exemple, c'est le cas pour une fievre a 40 °C avec un pouls a 60 bpm.
Cette situation doit vous faire évoquer deux pathologies aux ECNi : fievre typhoide et légionellose.

Complications associées a la fievre

Systeme impliqué Manifestations clinico-biologiques

- Troubles du comportement
- Convulsions

- Délire

- Coma

Systéme neurologique

- Chaque degré au-dessus de 37 °C = augmentation de la FC de 10/min
Systeme cardiaque - Majoration des besoins en oxygene pouvant faire décompenser une cardiopathie ischémique
(SCA de type 2)

Systéme pulmonaire Chaque degré au-dessus de 37 °C = augmentation de la FR de 10/min
Hydratation Chaque degré au-dessus de 37 °C = perte de 400 mL/J
Nutrition Associé a un catabolisme accru — situation a risque de dénutrition

2.2.Prise en charge initiale du patient fébrile

La fievre est un symptome qu’il faut savoir analyser en fonction du contexte. Le premier
impératif est de rechercher des signes de gravité associés a cette fievre ou un terrain a risque
associé nécessitant une hospitalisation. 1l est également nécessaire d’hospitaliser les patients
difficiles a traiter en ville (prise PO impossible, mauvaise observance prévisible).

Hospitalisation face a une fiévre aigué

Gravité Sepsis/choc  septique

- Immunodépression : cellulaire, humorale, splénectomie, neutropénie, immunosuppresseurs, cirrhose
- Comorbidités a risquer de décompenser : insuffisance cardiaque, rénale ou respiratoire, diabéte
déséquilibré

- Femme enceinte, sujet agé dépendant

Terrain a risque

Ce tableau souligne une notion importante. Il faut hospitaliser les patients avec de la fiévre et un
déficit immunitaire ! Il y avait un point a la clé sur un QRU des ECNi 2019 ou il fallait hospitaliser
une patiente avec fievre + asplénie !

Une fiévre au retour de voyage est toujours a explorer — acces palustre ++.

o
Z
m
=
Lu
14
<

4




80 BB B Chapitres par items

Le deuxieme impératif va étre de formuler des hypothéses diagnostiques en fonction des signes
accompagnateurs et du terrain du patient. En pratique, le but est, dans les fievres aigués, de
faire la part des choses entre une virose (tableau le plus courant) et une infection bactérienne
(foyer infectieux retrouve).

Etiologies a évoquer en fonction du terrain au cours d'une fiévre aigué

Fievre isolée et bien

tolérée chez un sujet jeune

Virose ++: ne nécessite pas dexamen complémentaires, uniquement traitement symptomatique (des
myalgies, un syndrome pseudo-grippal renforcent ['hypothése virale)

Sujet agé

- Tableau souvent atypique chez le sujet agé (signe neurologique au 1¢ plan = confusion) avec
fievre parfois absente
- Savoir traquer une infection bactérienne urinaire, pulmonaire ou digestive

Femme enceinte

- Evoquer la pyélonéphrite ++
- Evoquer une listériose, une toxoplasmose ou infection par la rubéole

Retour de voyage

Paludisme ++

Prothése valvulaire

Evoquer [endocardite = hémocultures

- Infection du liquide d’ascite ++

Cirrhose - Infections invasives a pneumocoque
- Nécessite une hospitalisation et des examens complémentaires
Dialyse Bactériémie a Staphylococcus Aureus ++

Toxicomanie

Bactériémie a Staphylococcus Aureus, Candida, Pseudomonas

Diabéte

Infections a Staphylococcus Aureus

Déficit immunitaire
humoral, splénectomie

Infections invasives a bactéries encapsulés

VIH

- < 200 CD4/mm 3 : infections opportunistes
- > 200 CD4/mm?® : pneumocoque ++

Neutropénie courte

Infections graves invasives a CG+ et BG -

Neutropénie longue

- Infections invasives a Pseudomonas
- Infections fongiques ++ : Candida et Aspergillus

Les examens complémentaires seront donc guidés par la clinique et le contexte :

— en contexte grave sans foyer infectieux évident, realiser un scanner TAP (recherche d’un
point d’appel infectieux a traiter) ;

- en cas de fievre aigué d’allure virale ou de foyer infectieux bactérien évident et cliniquement
individualisé, aucun examen complémentaire n’est nécessaire.

2.3. Réévaluation clinique

Une réévaluation clinique a 48-72 h est fréquemment préconisée afin de s’assurer de la bonne
évolution des symptomes. En cas de persistance de la fievre sans point d’appel, la probabilité

d’'une virose diminue et nécessite un bilan complémentaire de débrouillage

— NFS et CRP ;

-+ bilan rénal, hépatique, hémocultures (en pratique ces examens sont tres souvent réealises) ;
— radiographie thoracique.

2.4. Traitement symptomatique

Il ne faut pas utiliser systématiquement les antipyrétiques. Ils sont utiles en cas de fievre mal
tolérée.

Ne mettez pas en place d’antipyrétique type Aspirine ou AINS aux ECNi qui sont trés a risque de
complications infectieuses catastrophiques |
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Posologies du paracétamol (Tombe trés souvent en QCM de pédiatrie : la dose est importante
a savoir chez [enfant !)

Utilisation du paracétamol

Par voie PO ou IV
1 g x 4 par jour maximum

A RETENIR

~

Chez l'adulte

15 mg/kg/6 h par voie orale
Chez l'enfant - si < 1an ou < 10 kg, 7,5 mgkg/6 h, voie IV
si > 1 an et > 10 kg, 15 mgkg/6 h, voie IV

El Fieévre aigué chez I'enfant

3.1.Particularités de la fievre aigué chez I'enfant

Une fiévre aigué correspond a une température

- > 38 °C pendant < 5 jours chez le nourrisson ;

- > 38 °C pendant < 7 jours chez I’enfant.

Il est important de savoir que la fievre chez I'’enfant peut se compliquer d’une crise d’épilepsie
appelée crise convulsive hyperthermique.

Cut off de 6 semaines (QCM ++)

Un age < 6 semaines est en soi un critére de gravité lors d'un acces fébrile chez lenfant.

~

A RETENIR

Réflexe transversal : Crise convulsive hyperthermique

Une crise convulsive hyperthermique correspond & une crise convulsive induite par la fievre chez I'enfant de
6 mois a 5 ans. Elle concerne 2-5 % des enfants, surtout en cas dantécédent familial

Ces crises sont a séparer en crises fébriles simples (événement isolé) et crises fébriles complexes (prédictives
d'une anomalie sous-jacente : associées a une infection cérébro-méningée, a risque de récidiver, a risque d'épilepsie
ultérieure).

Le tableau suivant est a savoir parfaitement : les QCM en pédiatrie sur cette notion sont tres fréquents !!

Criteres de crise convulsive hyperthermique simple ou complexe
Crise fébrile simple Crise fébrile complexe
Age 1-5 ans {1lan
Durée - Bréve .< 15 mi.n - Longu? > 15'min
- Un unique épisode sur 24 h - Plus d'un épisode sur 24 h
Type Généralisé A début localisé
Déficit postcritique Non Oui
Antécédent neurologique Non Oui
Examen neurologique Normal Anormal

Certains de ces facteurs évoquent fortement une méningite sous-jacente et justifient la réalisation d'une PL explo-
ratrice :

- age { 6 mois ;

crise fébrile > 15 min ;

crise focale ;

- déficit focal postcritique.
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Ne pas donner d’aspirine chez l'enfant a cause du risque de syndrome de Reye ! Ce syndrome

grave correspond a l'association d'une encéphalopathie et d'une hépatite aigué survenant
chez certains enfants prédisposés atteints de varicelle ou de grippe et traités par aspirine.
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3.2. Evaluer la gravité d’'une fiévre aigué chez l'enfant
Cette notion est tres importante a connaitre, elle a fait l'objet d'un QI discriminant aux ECNi 2019 !

La gravité d'une fievre aigué en pédiatrie est caractérisée par trois notions :
- signes de défaillance vitale ;

- signes évocateurs d'une étiologie grave ;

- terrain a risque.

Finalement la plupart des critéres sont assez logiques ! Il faut bien retenir l'dge < 6 semaines
qui retombe souvent en pédiatrie !

~
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Criteres de gravité d'une fiévre aigué en pédiatrie

Signes de défaillance vitale Etiologie grave Terrain
- Signes hémodynamiques : - Pneumopathie - Age < 6 semaines
e tachycardie (signes de détresse respiratoire) - Drépanocytose
* TRC allongé - Sepsis (troubles hémodynamiques) |- Immunodépression
* pouls faible et filant - Méningococcémie - Cathéter veineux central
* extrémités froides (purpura fébrile) - Affection chronique
e teint pale ou gris, cyanose, marbrures - Syndrome toxinique (érytheme (pulmonaire, rénale, maladie
* pression systolique basse diffus) de systeme)
- Signes respiratoires : - Méningite (syndrome méningé, - Surveillance difficile par la famille
* polypnée anomalie de tonus, troubles
* signes de lutte de conscience)
* geignement expiratoire - Ostéomyélite (douleur
* Sa0, basse a la mobilisation d'un membre)
- Signes neurologiques : - Diarrhée bactérienne
e trouble de conscience (selles glairo-sanglantes)
e troubles du comportement (cri, plainte,
geignement, irritabilité/inconsolabilité)
- Signes généraux : déshydratation aigué
et difficulté alimentaire

3.3. Conduite a tenir face a une fiévre aigué en pédiatrie

La fievre sera interprétée difféeremment en fonction de 'age de I’enfant, avec des conséquences
thérapeutiques !

Le schéma sympathique ci-apres permettait de prendre les points a un QI des ECNi 2018. Connaissez-le
bien !



ltem 144 - Fievre aigué chez adulte et 'enfant

Démarche de prise en charge d'une fiévre en fonction de l'age

Température » 38 °C chez l'enfant

v

{ 6 semaines

v

i
6 semaines - 3 mois

v

r

Evoguer une infection bactérienne

¥

- Hospitalisation systématique
- NFS/CRP systématiques
- Ponction lombaire systématique
- Hémocultures systématiques
- ECBU systématique ({1 mois)
—+ Traitement antibiotique
probabiliste systématique !

v

Hospitalisation en cas de critéres
de gravité
- NFS/CRP systématiques
- BU systématigue
— Traitement probabiliste
a discuter

v

> 3 mois

v

Infections virales prédominantes

v

Examens complémentaires
et traitement en fonction
de la clinique

Ce schéma permet d’avoir des idées claires pour s’en sortir en dossier de pédiatrie.

Exanthémes fébriles chez I'enfant

83

Partie transversale qui tombe tres réqulierement en QCM de pédiatrie ou de dermatologie ! Il est
important que vous connaissiez bien les 3 types d’exanthémes afin d’évoquer les bonnes pathologies
en dossier clinique !

3 types d'exanthémes a connaitre

Description clinique des trois types d'exanthémes a connaitre a 'ECNi avec leurs étiologies

Exanthéme roséoliforme

Exanthéme morbiliforme

Exanthéme scarlatiniforme

A RETENIR
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Macules rosées et pales avec des
intervalles de peau saine

Maculo-papules rouges avec des
intervalles de peau saine

- Plaques diffuses rouges vives, granité
a la palpation sans intervalle de peau
saine

- S'intensifie dans les plis

- Peut évoluer vers la desquamation

- Exanthéme subit (HHV6)
- Rubéole (Togavirus)

- Primo-infection VIH

- Syphilis secondaire

- West-Nile virus

- Maladie de Still

- Rougeole (Paramyxovirus)

- Mégalérytheme épidémique
(Parvovirus B19)

- Mononucléose infectieuse (EBV)
- Syndrome de Kawasaki

- Toxidemies

- Scarlatine (streptocoque)
- Scarlatine staphylococcique
- Syndrome de Kawasaki

La rougeole et la rubéole sont les 2 maladies éruptives de l'enfant qui sont les plus susceptibles de
faire l'objet de questions aux ECNi I Le correcteur essayera probablement de vous piéger en mélangeant
les informations des deux pathologies.

Voici un tableau pour ne pas les confondre !

Comparaison de la rubéole et de la rougeole

Pathologie Rubéole Rougeole
Pathogeéne Togavirus Morbilivirus
Exantheme Exanthéme roséoliforme Exanthéme morbiliforme

Contagiosité

1 semaine avant et 2 semaines aprés [éruption

5 jours avant et 5 jours apres [éruption

Incubation

21 jours

10-12 jours




84 BB B Chapitres par items

Pathologie Rubéole Rougeole
- Peu de fiévre - Fievre élevée
. - Pas de catarrhe - Catarrhe : larmoiement, rhinorrhée, conjonctivite,
Invasion toux

- Enanthéme pathognomonique : signe de Koplik

Eruption fugace (72 h) Durée d'éruption : 5-6 jours
Etat Atteint la face puis extension au thorax Débute derriére les oreilles, puis extension vers la face et
descendante
- PTI - Surinfections
Complications rares | Arth.ralgies . - Encéphalite morbilleuse précoce .
- Méningo-encéphalite - Pan-encéphalite sclérosante subaigué de Van
Bogaert

Confirmation par IgM en phase aigué devant |Diagnostic clinique, mais confirmation obligatoire
Paraclinique les formes atypiques/compliquées ou en cas par PCR pour la DO
de contact avec une FE non immunisée

Ambulatoire et traitement uniquement - Hospitalisation requise qu'en cas de sévérité
Prise en charge symptomatique - Traitement symptomatique + Augmentin ®
si surinfection bactérienne
Déclaration Pathologie a déclaration obligatoire
Eviction Pas d'éviction Eviction pendant 5 jours

41 Exantheme roséoliforme

La Rubéole est décrite dans le tableau ci-dessus.

L’exanthéme subit du nourrisson = roséole infantile a fait [ objet de plusieurs QCM précis aux ECNi
2020, il faut bien connaitre le tableau suivant !

12
Z
E Tableau récapitulatif des caractéristiques de |'exanthéme subit
E Pathogene HHV6
<L Age de survenue |Nourrissons : 6-24 mois
Incubation 5-15 jours
Invasion Fiévre brutale a 39-40 ° pendant 72 h
Phase d'état Chute de la fievre au moment de l'éruption qui est fugace (12-24h) prédominant au visage + thorax
Paraclinique Diagnostic clinique !

La PCR HHV6 peut se justifier pour confirmer des cas atypiques ou compliqués
Leuconeutropénie a J3-J4 peut orienter

Complications Crises fébriles simples

Méningite et méningo-encéphalite rarement
Traitement Symptomatique (antipyrétiques en cas de fiévre)
Prévention Pas de mesures d'éviction obligatoire

Fréquenter une collectivité a la phase aigué n'est pas souhaitable

Notez bien [ apyrexie au moment de [ éruption qui est trés caractéristique !

4.2. Exanthéme morbiliforme

De nombreuses pathologies peuvent étre mises en cause (toxidermies, infections).
La rougeole est déja décrite dans un tableau plus haut. Pour U'EBV, voir litem « Syndrome mononucléosique ».
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(14
Z
E La rougeole est a risque de forme grave chez les sujets contacts non vaccinés !
g La période de contagiosité est comprise entre 5 jours avant et 5 jours aprés le contact.
Pd En cas de contact avec un sujet ne pouvant recevoir un vaccin vivant (ROR), il est
nécessaire dutiliser des immunoglobulines spécifiques. Des questions sur cet algorithme
tombent fréquemment en gynécologie !
Cas contact avec un sujet atteint par la rougeole
(5 jours avant et 5 jours apres ['éruption)
Nourrisson < 6 mois Nourrisson 6-11 mois Enfant > 1 an Immunodéprimé/
Grossesse non vaccinée
Mere immunisée Mere non Contage > 72 h Contage < 72 h Statut vaccinal du ROR
immunisée
0 dose 1dose 2 doses
Circulation des G IV spécifi 1 dose de vaccin '
immunoglobulines G IV spécifiques monovalent puis
de la mere : ROR selon Rattrapage — IG IV spécifiques
pas de traitement le calendrier du calendrier traitement peciiiq
Caractéristiques du mégalérytheme épidémique

Pathogéne Parvovirus B19
Age de survenue 514 ans
Incubation 6-14 jours
Invasion Fievre modérée, état général conservé

Eruption caractéristique :

atteinte érythémateuse et cedémateuse des joues (aspect souffleté du visage)
érythéme du tronc a bords émiettés

érythéme en « gants et chaussettes »

Phase d’état

Le diagnostic est avant tout clinique !

Paraclinique - La confirmation biologique se fait dans des cas particuliers (contact avec femme enceinte
ou chez un enfant avec une anémie hémolytique chronique) par PCR sanguine ou IgM
Traitement Prise en charge ambulatoire et traitement symptomatique

- Pas d’éviction obligatoire
Prévention - |l faut néanmoins éviter le contact avec une femme enceinte non immunisée
ou avec un enfant avec anémie hémolytique chronique

Attention aux enfants contacts avec anémie hémolytique chronique ! En effet, le parvovirus B19 a
un tropisme pour les précurseurs eérythrocytaires, entrainant une érythroblastopénie et une baisse

transitoire des réticulocytes !

4.3. Exantheéme scarlatiniforme

Le syndrome de Kawasaki est une vascularite des vaisseaux de moyen calibre qui se présente
par ce type d’exanthéme. Pour une présentation exhaustive au sujet du syndrome de Kawdasdaki,
je vous renvoie vers les référentiels de dermatologie et de pédiatrie qui traitent bien cette notion !
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2 tableaux cliniques d’'exanthémes scarlatiniformes a savoir différencier

Scarlatine

Epidermolyse staphylococcique

Agent pathogene

Streptocoque béta-hémolytique du groupe A sécréteur
d exotoxine

Staphylococcus Aureus sécréteur dentérotoxine

Age de survenue

5-10 ans

Nouveau-nés, nourrissons, immunodéprimés

Incubation

2-4 jours

48 h

Tableau clinique

- Phase pré-éruptive : fievre + angine érythémateuse
- Eruption :
e prédomine dans les grands plis
» dépapillation de la langue en «V », framboisée
* desquamation

- Pas d’angine

- Exanthéeme des grands plis et péri-orificiel
puis décollement bulleux

- Choc toxique staphylococcique possible

Traitement

Amoxicilline

Oxacilline

Eviction scolaire

Eviction jusqua 48 h de traitement




Fievre prolongée (item 186)

Item trés complexe et transdisciplinaire puisque seulement 40 % des étiologies de fiévres
prolongées sont d’origine infectieuse. Le référentiel traitant le mieux cette notion est
celui de médecine interne. Les fiévres prolongées rentrent dans le cadre des diagnostics
difficiles et sont souvent du ressort de I’interniste.

Ce théeme fait régulierement I’objet de QI trés sélectifs et a constitué la trame du dossier
de médecine interne de 2020. Connaissez bien les encadrés qui résument les notions
essentielles a connaitre pour les QCM ! Notez qu’il existe des points de discordance entre
les référentiels d’infectiologie et de médecine interne, dans ce cas-la, c’est le référentiel
de médecine interne qui fait office de référence a mon sens.

KB Définition
La définition est trés importante car elle tombe fréquemment en QI

La définition de fievre prolongée dépend du contexte dans lequel on se trouve. Globalement, il
s’agit d’une fievre qui se prolonge dans le temps, sans diagnostic posé malgré des explorations
de 1™ intention.

Définition de fievre prolongée en fonction du contexte

Type de FP Criteres diagnostiques

- Fiévre 2 38 °C a plusieurs reprises
- Durée 2 3 semaines

- Pas de diagnostic aprés les investigations appropriées en hospitalisation 3 jours) ou en
externe 3 consultations

FP classique

- Infection a VIH

- Fiévre > 38 °C a plusieurs reprises

- Durée 2 4 semaines en ambulatoire ou > 3 jours en hospitalisation
- Pas de diagnostic aprés 3 jours d'investigation

FP chez le VIH +

- Neutrophiles < 500/mm?®
FP chez le neutropénique - Fiévre 2 38 °C a plusieurs reprises
- Pas de diagnostic aprés 3 jours d'investigation

- Patient en hospitalisation

- Fiévre 2 38 °C a plusieurs reprises

- Pas d'infection a |'admission

- Pas de diagnostic aprés 3 jours d'investigation

FP nosocomiale

A mon sens, les QCM tomberont surtout sur la fievre prolongée classique. Bien retenir que la fiévre
dure depuis 21 jurs et que 3 jpurs d hospitalisation n’'ont pas permis de poser le diagnostic !
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Examens complémentaires minimums pour rentrer dans le cadre de FP= bilan de 1™ intention

Clinique Interrogatoire et examen clinique exhaustifs ++

- NFS

- lonogramme/Créatininémie/Urée/CPK/LDH/Bilan  hépatique
Biologie - VS/CRP

- Electrophorése des protéines sériques
- Anticorps anti-nucléaires/Facteur rhumatoide

Microbiologie

- Hémocultures x 3

- ECBU

- Sérologies CMV, EBV, CMV, VIH
- IDR tuberculine

Imagerie

- Radiographie pulmonaire + échographie abdominale
- Panoramique dentaire
- A lheure actuelle, en pratique, on ira rapidement au scanner TAP
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En termes de définition pour les QCM, retenez surtout celle de la fievre prolongée classique :
- fiévre 2 38 °C;

- durée 2

3 semaines ;

- pas de diagnostic malgré des explorations de 3 jours en hospitalisation ou 3 consultations
en externe.

E Etiologies des fidvres prolongées

Elles correspondent a des présentations atypiques de maladies fréquentes, ou a des maladies rares
(expliquant l'absence de diagnostic malgré 3 jours d’investigation).

2.1. Causes infectieuses : 40 % des fiévres prolongées

Le tableau suivant récapitule I'ensemble des causes infectieuses de FP que vous devez savoir évoquer

a 'ECN.
Tableau récapitulatif des causes de fievres prolongées infectieuses aux ECNi
- En priorité : endocardite infectieuse (@ hémocultures négatives ++) et tuberculose (forme extra-pulmonaire ++)
Causes - Infections canalaires (foyer urinaire/digestif)

bactériennes

- Foyer infectieux localisé : abcés profond, foyer dentaire, sinusien
- Infection de matériel endovasculaire et prothése articulaire
- Bactéries intracellulaires : fievre Q, brucellose, mycobactéries, maladie de Whipple

Causes virales

- VIH
- EBV
- CMV

- Candidoses systémiques

Causes - Histoplasmose
fongiques - Cryptococcose
- Aspergillose invasive
- Paludisme
Causes - Toxoplasmose

parasitaires

- Leishmaniose viscérale
- Amaebose hépatique, Bilharziose

En dossier, retenez bien l'endocardite infectieuse et la tuberculose qu'il faut évoquer face a un
tableau de fiévre prolongée ++
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- Pathologie associée a Tropheryma W hipplei.

- Caractérisée par une triade : fiévre prolongée, arthralgies, diarrhée chronique et amai-
grissement.

- La pathologie peut provoquer des troubles cognitifs, neuromusculaires et ophtalmologiques
(uvéite).

- C'est également une cause d’endocardite infectieuse a hémocultures négatives (Q/ tombée
aux ECNI).

2.2. Causes néoplasiques : 20-30 % des fievres prolongées

]

Les hémopathies malignes sont fré¢quemment en cause (leucémies, lymphomes, syndromes
myélodysplasiques, plus rarement : histiocytoses, maladie de Castelman, syndrome de Schnitzler)

Les cancers solides : rein et foie + + (mais également beaucoup d’autres : ovaire, pancréas,
thyroide, colon, estomac, poumon).

Réflexe transversal : Cancer du rein et fiévre :|

La fievre gu'on retrouve dans le cancer du rein est associée a la sécrétion paranéoplasique d'IL6 !

Réflexe transversal : Syndrome de Schnitzler

A mon sens trés limite du programme, connaissez les points suivants au cas ou ce syndrome ferait office de distracteur en
QCM.

P athologie de dysfonction de l'inflammasome avec :

une fiévre intermittente;

une urticaire chronique ;

une organomeégalie ;

des arthralgies avec ostéosclérose des os longs ;

- une gammapathie monoclonale de type IgM.

Réflexe transversal : Histiocytoses

Cette notion parait hors programme et a pourtant fait 'objet d'un QCM trés discriminant aux ECNi blancs régionaux pari-
siens. Une iconographie présente dans votre référentiel sur le maladie d'Erdheim Chester sous-entend que quelques
notions sont exigibles sur ce sujet.

Il existe deux types d’histiocytoses langerhansiennes et non langerhansiennes :

- l'histiocytose X ou langerhansienne se caractérise par des lacunes des os longs, du créne et de la mandibule.
Attention, cette pathologie constitue donc un diagnostic différentiel du myélome en QCM !

- comme histiocytose non langheransienne, connaissez seulement la maladie d'Erdheim Chester caractérisée par une

ostéosclérose osseuse et une fibrose rétro-péritonéale (/'aspect typique de reins chevelus au scanner ferait un beau
QCM d’iconographie ).
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L'image de gauche montre de multiples lacunes des os longs au cours d'une Histiocytose X.

L’'image de droite montre des reins chevelus, caractéristique de la maladie de Erdheim Chester.

2.3. Causes inflammatoires non infectieuses : 10 % des fievres prolongées

Les causes sont trés nombreuses

vascularites : vaisseaux de gros (maladie de Horton + +), moyen et petit calibre ;
collagénoses : lupus, polymyosites, syndrome de Goujerot-Sjogren, polychondrite atrophiante ;
maladies auto-inflammatoires : fievre méditerranéenne familiale ;

~ granulomatoses : sarcoidose, maladie de Crohn, RCH ;

- rhumatismes inflammatoires ;

maladie de Still.

Fievre prolongée et maladie de Horton

Face a toutes ces étiologies, il faut surtout savoir évoquer la maladie de Horton qui peut
se présenter par une fiévre isolée sans autres symptomes chez un sujet > 55 ans. Elle
justifie la réalisation d'une biopsie de lartere temporale assez rapidement dans la démarche
diagnostique !

[
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Maladie de Still

Cette pathologie est a la limite du programme mais sa description biologique tombe trés fré-
quemment en QCM comme distracteur (Ql aux ECNi 2020). Retenez les informations suivantes :

- maladie chez le jeune patient, surtout < 40 ans;

- altération de l'état général ;

- fievre a recrudescence vespérale concomitante d'une éruption maculo-papuleuse saumonée ;
- arthralgies + pharyngites ;

- hyperleucocytose a PNN avec hyperferritinémie et baisse de la fraction glycolysée de la
ferritine < 20 % (QCM ++).

A RETENIR
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Réflexe transversal : Fiévre méditerranéenne familiale
A fait l'objet d’'une proposition en QI aux ECNi 2020.
C'est une maladie h éréditaire monogénique présente chez les patients du pourtour méditerranéen :
- elle débute avant 20 ans;
- elle se caractérise par une fievre intermittente, des arthralgies et des sérites ;
- on trouve des signes cutanés dans 1/3 des cas (purpura, pseudo-érysipéle).

L'analyse génétique retrouve deux mutations dans le géne MEFV. Le traitement de référence est la colchicine.
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2.4. Autres causes

Il est important de noter que les endocrinopathies (Hyperthyroidie et phéochromocytome),
les thromboses veineuses profondes et les hématomes profonds sont des causes de fievre
prolongeée.

Les médicaments peuvent €galement étre en cause de tout type de fiévre. La régression apres
arrét du meédicament est en faveur de son imputabilité.

Vous devez connaitre deux piéges diagnostiques qui ne sont pas de véritables fievres (fievre
habituelle et fievre factice).

22
Z
E Fievre habituelle Fievre factice
E - Correspond a une anxiété importante autour de la fievre - Correspond a une pathomimie
- Température souvent < 38 °C - Cause fréquente
< P q
- Pas de SIB - Manipulation du thermomeétre ou injection de substance
pyrogéne

El Démarche diagnostique

La démarche diagnostique nécessite une enquéte minutieuse car chaque point d’appel clinico-
biologique nécessite d’étre exploreé.

Pour la pratique, n’hésitez pas a répéter votre examen clinique et votre interrogatoire qui correspondent
aux piliers de votre investigation |

Il n’existe pas de recommandation absolue sur I'ordre de réalisation des examens, dont le
caractere couteux et invasif incrémente au cours de l'enquéte.

3.1. Orientation diagnostique en fonction de la clinique

L’interrogatoire et 'examen clinique traquent le moindre indice.

Réflexe transversal

Voici un petit tableau tres utile permettant une orientation diagnostique rapide face aux maladies inflammatoires en fonction
de l'dge. Ces connaissances permettaient de répondre a un QI de fiévre prolongée aux ECNi 2020 !

Orientation diagnostique en fonction de |'age

— Maladie de Still
— Fiévre méditerranéenne familiale

Sujet jeune < 40 ans

Sujet agé > 65 ans Maladie de Horton

Il est important de réaliser une courbe thermique dont l'allure oriente vers différentes
pathologies. Le tableau suivant traite des causes de fievre récurrente et me semble important a
connaitre !
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P athologies a savoir évoquer face a une fiévre récurrente

abdominal
- Infection sur matériel

Définition Etiologies
Acces de fiévre répétés survenant de maniére réguliére, - Infections canalaires : pyélonéphrite, infection des voies biliaires,
début et fin brutale avec apyrexie entre les acces infection intestinale

- Foyer infectieux profond : dents, sinus, foyer infectieux intra-

: matériel endovasculaire ou ostéo-articulaire
- Paludisme, Borrelia Recurrentis, Leptospirose
- Lymphome, fiévres auto-inflammatoires

Ce tableau a fait l'objet d’un piége aux ECNi 2019 (patient avec paludisme apyrétique au moment de l'examen clinique).

3.2. Examens complémentaires

Il est difficile de placer un cadre théorique dans cette partie qui, en réalité, fait appel a une situation
de pratique !

Le bilan de premiére intention correspond au tableau page 72 et permet de rentrer dans le
cadre des fiévres prolongées.

Les examens complémentaires doivent étre utilisés de maniére rationnelle, d’abord dirigés

par les points d’appel radio-clinico-biologiques,

hiérarchisés comme le montre le tableau ci-dessous.

puis en cas d’absence d’orientation, étre

Examens complémentaires a réaliser en |'absence d’orientation initiale

1 étape

- Biologie :
TSH, ferritinémie, enzyme de conversion de [angiotensine

facteur rhumatoide, ANA, ANCA, cryoglobulinémie, exploration du complément
sérologies hépatites, mycoplasme, brucellose, Coxiella, syphilis, coxackie

selon le contexte : génétique, dosage des IgD, ponction lombaire
- Examen ophtalmologique
- Consultation gynécologique
- ETT/TDM TAP

- Biopsie de l'artére temporale si patient > 55 ans

2¢ étape

- TEP scanner

- Biopsie ostéo-médullaire

- Endoscopies digestives avec biopsies duodénales et iléales
- ETO

- PBH si anomalie du bilan hépatique

- Endoscopie bronchique si patient fumeur

A mon sens, il est surtout intéressant de noter que la biopsie de Uartere temporale survient
tot dans la démarche diagnostique ! En pratique, le TEP-Scanner est rapidement demandé pour
avoir une cible a biopsier en cas d’absence de point d'appel |
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» Explications pratiques : démarche diagnostique <K

A mon sens, la liste du tableau précédent est plus & comprendre qu'a apprendre ! Ces examens s'inscrivent dans
une démarche diagnostique globale :

- devant une fiévre > 21 jours, un bilan minimal en hospitalisation (3 jours) ou en externe (3 consultations) sans
diagnostic posé, on peut caractériser la fievre comme prolongée ;

- les examens complémentaires sont dirigés par 'examen clinique, la biologie et 'imagerie. En cas d'absence
d'orientation, il faut hiérarchiser les examens (globalement les examens de la premiére étape sont moins colteux
et moins invasifs que la deuxieme étape donc réalisés avant). En pratique, il est fréquent de demander rapidement
un PET-scanner en labsence dorientation afin d'avoir une cible a biopsier !

- en dernier recours et sans diagnostic posé, il est possible de tenter un test thérapeutique. Cette situation

est surtout réservée en cas de détérioration de l'état du patient. Par exemple, apres avoir éliminé une piste
infectieuse, on instaure corticothérapie devant une suspicion de maladie de Horton pour voir [évolution.

La fin du dossier de médecine interne de 2020 traitait d une démarche diagnostique face
a une fiévre prolongée ! Ce dossier trés sélectif a permis de metire en avant des éléments
essentiels qui rapportaient des points :

A RETENIR
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- en cas dorientation diagnostique, les examens complémentaires doivent étre dirigés dans
ce sens ;

- s'il n'y a pas dorientation diagnostique, il faut suivre la hiérarchisation des examens com-
plémentaires cités plus haut;

- le but des examens morphologiques (scanner TAP dans un 1° temps puis TEP-scanner) est
de trouver des cibles a biopsier pour poser le diagnostic cible accessible);

- en pratique, ce sont donc souvent les biopsies qui permettent d'arriver au diagnostic ;

- les tests thérapeutiques sont trés rarement utilisés que ce soit l'antibiothérapie ou les
corticoides (ils peuvent s'envisager en dernier recours, en cas dimpasse diagnostique aprés
des explorations exhaustives et devant un patient donc [état clinique se dégrade). Il ne fallait
surtout pas cocher les propositions de test thérapeutique aux ECNi 2020 qui étaient d'astucieux
distracteurs !

Dans le dossier des ECNi, le scanner TAP retrouvait des adénopathies médiastinales et une spléno-

mégalie (2 cibles potentielles, sauf que la rate ne se biopsie pas a cause du risque hémorragique).
Cocher biopsie des adénopathies médiastinales rapportait 1 point !

Réflexe transversal

Considérez le TEP-Scanner comme un outil permettant de trouver la cible idéale & biopsier (SUV élevé, accessibilité
du site). C'est |'anatomopathologie de la biopsie qui posera le diagnostic dans la plupart des cas.

3.3. Fiévre inexpliquée

Dans 10 % des cas, la fiévre reste inexpliquée et nécessite une surveillance.

En labsence de diagnostic, une fievre prolongée est plutét de bon pronostic !
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-jevre chez un patient
mmunodeprimé (item 187)

C’est probablement un des chapitres les plus importants pour les ECNi. Il fait appel a
des notions trés transdisciplinaires (hématologie, médecine interne, infectiologie) qui
tombent tous les ans (splénectomie partielle en dossier de 2019, neutropénie fébrile
en dossier de 2020). Ce chapitre est trés difficile et souvent délaissé par les étudiants.
Nous allons d’abord définir les différents types d’immunodépression, et détailler ensuite
les prises en charge qui en découlent. Concentrez-vous bien et accrochez-vous, vous
gagnerez des points le jour J!

Kl Définition des types de déficits immunitaires

Il existe trois catégories de déficit immunitaire

~ le déficit de I'immunité innée ;

— le déficit immunitaire cellulaire ;

— le déficit immunitaire humoral.

Ces déficits peuvent étre primitifs ou secondaires. Les causes de déficits immunitaires secondaires
sont détaillées dans le tableau suivant.

Caractéristiques et étiologies des différents déficits immunitaires

Type Immunité innée Immunité adaptative
Déficit Déficit de l'immunité innée Déficit immunitaire humoral Déficit immunitaire
cellulaire
Mécanisme Anomall'e de lg phagocytose Déficit en anticorps Déficit en lymphocytes T
et de l'opsonisation
- Neutropénie - Déficit en protéines - VIH ++
- Splénectomie/Asplénie fonctionnelle |- Perte d’anticorps - Transplantation d'organes,
- Anomalie du complément - Hémopathie maligne (myélome, |moelle
Etiologie - Diabéte, cirrhose, IRC LLC, lymphome) - Maladie de Hodgkin
- Splénectomie - Infections graves

- Traitement par corticoides, immunosuppresseurs
- Maladies auto-immunes

Il existe des discordances entre les référentiels concernant la classification de ces déficits immunitaires.
Par exemple, la rate ayant de multiples rdoles immunitaires (touchant a l'immunité innée et humorale),
il est difficile de classer l'asplénie. Le référentiel d’infectiologie considéere l'asplénie comme un déficit
immunitaire humoral, et celui de médecine interne comme déficit de I'immunité innée.
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Réflexe transversal : Etiologies des déficits immunitaires humoraux secondaires

A bien connaitre, notion transversale avec d'autres spécialités.

Défaut de production d'immunoglobulines par carence d'apport : dénutrition sévere.

Perte d'immunoglobulines au niveau du tube digestif : entéropathie exsudative.

Perte d'immunoglobulines au niveau rénal : syndrome néphrotique.

Anomalie qualitative des immunoglobulines : perte de la diversité des anticorps en cas de gammapathie mono-
clonale (myélome, lymphome, LLC). Observez bien qu'il existe une hypogammaglobulinémie en paralléle du pic gamma
monoclonal a ['électrophoreése.

Electrophorése des protéines sériques avec hypergammaglobulinémie monoclonale

~ Observer en paralléle de ce
/ pic (fleche) un déficit des
autres gammaglobulines
(pointilés).

b LAANAAL,

Bl Neutropénie fébrile

Partie la plus importante de ce chapitre, ¢lle a fait 'objet de la fin du dossier de médecine interne
de 2020 I Les questions s’insereront probablement dans un dossier d’oncologie ou d’hématologie.

Les neutrophiles sont des cellules du systtme immunitaire inné qui jouent un rdle dans la
phagocytose et la présentation d’antigenes (ce qui permet de déclencher 'immunité adaptative).
Leur équipement enzymatique permet une destruction du micro-organisme aprés la phagocytose
(myelopéroxydase + + ). La neutropénie correspond donc a un type de déficit immunitaire inneé.
La neutropénie est définie par des PNN < 1 500/mm’°. Le risque est infectieux est surtout
présent en cas de PNN < 500/mm’ et risque majeur si PNN < 100/mm®.

Considérez que la neutropénie fébrile est une urgence diagnostique et thérapeutique car il
existe un risque €levé de choc septique !

Définition de la neutropénie fébrile

- PNN < 500/mm?®.
- Température > 38,3 °C sur une mesure ou > 38 °C a 2 reprises a 1 h d'intervalle.

A RETENIR
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Retenez les 3 facteurs suivants qui conditionnent la gravité de la neutropénie :
- profondeur de la neutropénie : risque majeur si PNN < 100/mm?;
- durée de la neutropénie : les neutropénies > 1 semaine sont plus a risque;
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- rapidité d'installation de la neutropénie.

2.1.Etiologies des neutropénies

La neutropénie est associée dans la majorité des cas a une chimiothérapie anticancéreuse
(attention a la transversalité hématologie et oncologie).

- Chimiothérapie contre les cancers solides et hématologiques (il existe une différence
notable entre ces 2 chimiothérapies qui conditionne la prise en charge).

- Radiothérapie.

~

A RETENIR

- Hémopathies malignes (leucémies aiqués ++).

- Intolérance médicamenteuse (2 mécanismes : immuno-allergique ou toxicité médullaire
directe).

- Neutropénie cyclique.
- Neutropénie congénitale.

2.2. Agents infectieux en cause

Les sujets neutropéniques (contexte de chimiothérapie + + ) ont d’autant plus de probabilité
d’étre infectés pour les raisons suivantes

~ lésions du tube digestif par les chimiothérapies (mucite) ;

~ deéséquilibre du microbiote au niveau du tube digestif ;

~ présence de cathéters centraux nécessaires pour la chimiothérapie.

Le tableau ci-dessous résume l'ensemble des agents infectieux que vous allez rencontrer en contexte
de neutropénie febrile : il est indispensable a connaitre !

Agents infectieux Caractéristiques associées

Entérobactéries : E.Coli et Klebsiella ++ |Les BGN représentent 1/3 des causes de neutropénie fébrile :
souvent résistantes dans ce contexte |- ils représentent la 1 cause de mortalité

- E. Coli est le 1" BGN impliqué

- Pseudomonas est la bactérie la plus meutriére

- les entérobactéries proviennent des translocations digestives
et des voies urinaires ++ (rarement poumon)

A RETENIR
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Pseudomonas
assez fréquent

[7:) . 0 0 5 5 0

K - Pseudomonas colonise les voies respiratoires et le tube digestif

@ puis cause une bactériémie

O

@ Staphylococcus Aureus Les CGP représentent 2/3 des causes de neutropénie
fébrile :

Staphylocoques a coagulase négative

- les staphylocoques a coagulase négative sont tres fréquents !
La VVC est le point de départ. Ils sont responsables

de bactériémies de bon pronostic

- Staphylococcus Aureus, les streptocoques oraux

et le pneumocoque sont associés a des infections graves !

Streptococcus Spp
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Agents infectieux Caractéristiques associées

Candida Spp Attention! Les infections fongiques invasives doivent étre
o évoquées en cas de neutropénie > 1 semaine :
§ - la candidose buccale (favorisée par le mucite ++) et la colonisation
2 digestive sont fréquentes
E Aspergillus Spp - les candidoses sont systémiques surtout si l'immunodépression
c est profonde (mortalité élevée > 40 %)
© - 'aspergillose invasive doit étre évoquée en cas de fiévre

résistante a une antibiothérapie large spectre!

5
.; Herpeés simplex virus L'atteinte est trés fréquente et est associée a la mucite

BGN = bacille GRAM négatif ; CGP = cocci GRAM positif

Remarquez bien ici que votre antibiothérapie doit cibler Pseudomonas Aeruginosa, les BGN et les
CGP (la largeur du spectre sera conditionnée par la gravité de linfection). En dehors des staphy-
locoques a coaqulase négative, les infections a CGP et BGN dans ce contexte sont tres séveres. Il
faut savoir évoquer les infections fongiques invasives dans le contexte de neutropénie prolongée !

- Le tube digestif (translocation bactérienne favorisée par la mucite).
- La peau et cathéter veineux central.
- Les poumons.

4
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Réflexe transversal :@: Verrou antibiotique

Voici une notion a la limite du programme mais que l'on a déja vu tomber en dossier dans la banque SIDES.

Le verrou antibiotique est une méthode qui permet de garder et de stériliser une voie infectée (typiquement chambre
implantable). Il consiste a mettre en place une antibiothérapie locale a forte dose sur 24 h pendant 14 jours.

2.3. Conduite a tenir devant une neutropénie fébrile

Cette partie est tres importante également. En cas de dossier, on vous interrogera sur la conduite
a tenir : Quels examens complémentaires ? Quelle antibiothérapie ? La prise en charge est-elle
hospitaliere ou ambulatoire ?

m Clinique et examens complémentaires
L’analyse de la situation passe d’abord par I'’examen clinique et 'anamneése.

Votre antibiothérapie sera conditionnée par le terrain du patient (comorbidités), la profon-
deur et la durée prévisible de la neutropénie (type de chimiothérapie, type de cancer), et
la possibilité de résistances bactériennes

antécédents du patient ;
cancer, chimiothérapie ;
antécédent infectieux et antibiothérapie récente ;
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colonisation par des BMR.




98 BB B Chapitres par items

L’examen clinique va rechercher un point d’appel infectieux et la présence de signes de gravité
qui conditionnent immédiatement la prise en charge (sepsis, choc septique). Attention ! L'examen
clinique est souvent pauvre et peu informatif chez le patient neutropénique.

- Hémocultures en périphérie et sur voie centrale de maniére simultanée pour étudier
le différentiel de pousse

Systématique - NFS, CRP, urée et créatinémie, bilan hépatique complet, bilan de coagulation

- BU + ECBU méme si pas de leucocyturie

- Radiographie thoracique

A RETENIR
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- Coproculture + recherche de C. Difficile si diarrhée
Conditionnel - Scanner thoracique sans injection de produit de contraste si neutropénie
> 1 semaine ou signes respiratoires

Les conditions pour considérer le cathéter veineux central comme cause de la bactériémie sont
des hémocultures centrale et périphérique positives au méme agent infectieux avec un dif-
férentiel de pousse > 2 h plus rapide sur la voie centrale.

Réflexe transversal : Difficultés dinterprétation des examens complémentaires
chez le neutropénique

Le manque de réaction inflammatoire habituellement médiée par les neutrophiles a une répercussion sur l'analyse
des examens :

- 40 % de pneumonies sans foyer infectieux auscultatoire et sans foyer radiologique a la radiographie thoracique ;
- pas de leucocyturie sur 'ECBU au cours d'une infection urinaire ;

- pas dhyperleucocytose a la PL au cours d'une méningite.

A lissue de I'examen clinique et des examens complémentaires, il se dégage donc trois catégories
de neutropénie fébrile :

- 60 % d’origine indéterminée (foyer et agent infectieux indéterminés) ;

- 10 % de cliniquement documentée (foyer infectieux identifi€) ;

- 30 % de microbiologiquement documenté (agent infectieux identifié).

On constate donc que plus de la moitié des neutropénies febriles doivent étre traitées a l'aveugle.

m Antibiothérapie initiale devant une neutropénie fébrile

Cette notion est tombée en fin de dossier aux ECNi 2020. Comprenez bien la démarche de stratification
du risque qui conditionne l'antibiothérapie !

La premiére étape est de réussir a définir si la neutropénie est a faible risque ou a haut risque
(c’est assez complexe et nécessite de prendre en compte plusieurs facteurs).

14
Z
E Stratification du risque de neutropénie fébrile faible risque VS haut risque
E Faible risque Haut risque
< - Neutropénie > 0,1 G/L - Neutropénie < 0,1 G/L
- Durée prévisible < 7 jours ET sans hospitalisation |- Durée prévisible > 7 jours ou nécessitant une
- Aucun signe de gravité hospitalisation
- Pas d'antécédent a risque : insuffisance rénale, - Présence de signes de gravité (sepsis, choc septique)
hépatique ou respiratoire - Antécédent a risque
L'association de tous ces critéeres permet de définir |La présence d'un de ces critéres définit une neutropénie
une neutropénie fébrile a faible risque a risque élevé
Prise en charge ambulatoire possible : Prise en charge hospitaliere :
amoxicilline/acide clavulanique + ciprofloxacine pipéracilline/tazobactam OU céfépime

+ amikacine + vancomycine
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> Explications pratiques : Caractériser une neutropénie a faible risque <«

L’encadré précédent donne un cadre pour la conduite a tenir, mais la notion de neutropénie d une durée prévisible
< 7 jours reste trés floue ! Dans cet encadré, je vous donne des éléments supplémentaires a la limite du programme
mais qui a mon sens sont trés utiles pour trancher la situation le jour J et caractériser une neutropénie a faible risque !
Les éléments suivants sont autant d'indicateurs en dossier pour vous faire choisir une prise en charge ambulatoire :

- age { 65 ans;

cancer solide (important ++) ;

pas de troubles digestifs vomissements, diarrhée) ;

pas de foyer infectieux documenté ;

bonne compréhension, contact médical possible rapidement, entourage présent pour la surveillance ;

pas d'antibiothérapie dans la semaine précédente.

Vous étes déja trés orientés par le type de pathologie et de chimiothérapie utilisé :

- considérer le cancer solide en chimiothérapie comme un critére de neutropénie d une durée probablement
<7 jours!

- considérer les chimiothérapies d’induction de leucémie aigué ou d'allogreffe de moelle comme en cause
d aplasie profonde et prolongée d une durée > 7 jours (nécessite dailleurs une hospitalisation).

En dehors de ces deux contextes, les autres cas sont difficiles a trancher (chimiothérapie en ambulatoire pour lymphome,
myélome hors contexte de greffe), référez-vous aux arguments cités plus haut.

Exemple concret tombé en fin du dossier de médecine interne de 2020 avec un choix difficile :

Patiente de 32 ans sans antécédents notables, lymphome B diffus a grandes cellules traité par chimiothérapie
R-CHOP, avec un état fébrile a J10 du 3¢ cycle. Pas de troubles hémodynamiques, aucune anomalie a ['examen

clinique et les PNN sont a 0,4 G/L. Il n'y a pas eu d'antibiothérapie récente.

Ici, en dehors du fait que la patiente regoive une chimiothérapie de cancer hématologique (litigieux pour estimer le critére

de durée > ou < 7 jours de neutropénie), il y a 6 critéres surlignés en faveur dune prise en charge ambulatoire
qui doivent vous pousser vers cette option. La patiente est donc prise en charge en ambulatoire par amoxicilline/
acide clavulanique + ciprofloxacine.

Réflexe transversal : Isolement protecteur et neutropénie fébrile

En cas de neutropénie fébrile hospitalisée , il faut bien penser & mettre en place un isolement protecteur du patient !
En cas de chambre & sas, il faut le régler en surpression. Les agents infectieux sont poussés hors de la chambre
lors de louverture de la porte.
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Prise en charge d'une neutropénie fébrile

| Neutropénie fébrile
Neutropénie de faible risque : Neutropénie de haut risque :
- durée d'aplasie { 7 jours - durée d'aplasie > 7 jours
-PNN> 0,1G/L -PNN<0,1G/L
- pas de signes de gravité - présence d'un signe de gravité
- pas d'antécédents a risque - présence d'un antécédent a risque
Réunion de tous ces facteurs Présence d'un seul de ces facteurs
- Prise en charge ambulatoire - Hospitalisation
- Antibiothérapie par amoxicilline/acide - Antibiothérapie par pipéracilline/
clavulanique + ciprofloxacine tazobactam OU céfépime
Ajout de vancomycine Ajout d'un aminoside
si au moins un critére : si au moins un critére :
- sepsis/choc septique - sepsis/choc septique
- infection cutanée clinique - suspicion de BGN
- infection de la VVC clinique multirésistant
- hémoculture positive a CG +
- colonisation connue & SARM

Mise en route de l'antibiothérapie

Que la prise en charge soit ambulatoire ou a ['hdpital, il faut démarrer ['antibiothérapie
probabiliste en urgence (au plus tard dans [heure suivant la prise en charge initiale)
juste apres le prélevement des hémocultures. Elle est a large spectre et bactéricide!

En absence dantibiothérapie et de PNN, linfection progresse tres vite!

A RETENIR
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Quand ajouter de la vancomycine ou de l'amikacine ? (QCM ++)

Indication a rajouter de la vancomycine ou de |'amikacine a |'antibiothérapie

Sepsis/Choc septique

Suspicion clinique d'infection cutanée
Suspicion clinique d'infection de VVC
Hémoculture positive a Cocci GRAM +
Colonisation antérieure connue a SARM

A RETENIR
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Vancomycine

- Sepsis/Choc septique

Amikacine - Suspicion de BGN mutirésistant

Notez bien que [infection cutanée et linfection de VVC sont des arguments pour un
staphylocoque . Dans ce contexte de gravité, la vancomycine permet de prendre en compte
une résistance a la méticilline.

Les points d appel pour une infection sur VVC sont : du pus a lorifice, une tunellite, une
dermo-hypodermite locale
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» Explications pratiques : Rationnel de l'antibiothérapie au cours des neutropénies fébriles <K

Le but est de cibler en probabiliste les bactéries les plus fréguemment en cause. La largeur du spectre est
toujours conditionnée par la gravité.

Rationnel des antibiothérapies dans la neutropénie fébrile

- L'Augmentin® et la ciprofloxacine ont une activité anti-staphylococcique
- L'’Augmentin® permet de cibler le pneumocoque et les streptocoques
oraux

- La ciprofloxacine est active sur environ 90 % des entérobactéries et
Augmentin® sur environ 80 % des entérobactéries

- La ciprofloxacine a une activité anti-pseudomonas

Ambulatoire
Augmentin® + ciprofloxacine

En hospitalier : - Bonne activité anti-staphylocoque et streptocoque (pas d'utilisation de la
pipéracilline/tazobactam ceftazidime car elle a une mauvaise activité anti-streptococcique)
ou - Bonne activité anti-pseudomonas
céfépime - Elargit principalement le spectre sur les EBLSE

La vancomycine permet dacquérir une activité sur les staphylocoques résistants

SRR ORI a la méticilline (trés souvent le cas des staphylocoques a coagulase négative)

- L'amikacine a une action synergique avec une bactéricidie rapide
(contexte de gravité avec sepsis et choc septique)
- Elle permet d'élargir le spectre sur les EBLSE

Ajout d'amikacine

- C'est une antibiothérapie a trés large spectre (notamment sur les
entérobactéries)

- Elle est utilisable en probabiliste en cas d’'antécédent ou de facteur de
risque d'infection/colonisation @ EBLSE (attention, il n'y pas dactivité anti-
pseudomonas d ertapéneme)

Utilisation de carbapénémes

*EBLSE = Entérobactérie productrice de bétalactamases a spectre élargi

m Réévaluation de I'antibiothérapie d’'une neutropénie fébrile

Comme toujours en infectiologie, il faut réévaluer I'antibiothérapie aprés 48-72 h de traitement.

Il faut maintenir I’antibiothérapie tant que se poursuit la neutropénie ! Une désescalade des
antibiotiques est possible devant I'amélioration de I’état clinique (en cas de documentation
d’'un germe sensible ou en absence d’isolement de germe résistant).

Schéma récapitulatif de la conduite a tenir en fonction de la réévaluation de 48-72 h

— Réévaluation a 48-72 h de la neutropénie fébrile

Si dégradation de |'état

Apyrexie Persistance de la fiévre clinique : élargir
le spectre (Carbapénémes)
| g
it

i : . : Traquer :

Neutropénie Correction Traqguer linfection ; :
- B 7 : : ; - Foyer infectieux profond

persistante i de la neutropénie fongique invasive

I'. - Endocardite infectieuse
| | : : i ' - Thrombophlébite
‘ \ 4 . septique (sur cathéter +++)

Poursuite de 'antibiothérapie ‘
pendant la période J
de neutropénie
Reéduction possible du spectre
en fonction des prélévements
et arrét de la vancomycine/
Amikacine si possible

STOP antibiotique aprés
48 h d'apyrexie si aucun
pathogéne ou foyer
infectieux identifié

Scanner thoracique + sinus
+ fibroscopie bronchique
Antigénémie Aspergillaire

v

Introduction probabiliste
de Voriconazole IV

TDM abdominopevien, ETT,
Doppler

Notez bien qu'il faut évoquer les infections fongiques invasives en cas de persistance de fiévre ! Pourrait faire l'objet d'une belle question de
fin de dossier !
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En cas de neutropénie prolongée avec une fiévre persistante & 48-72 h malgré une
antibiothérapie large spectre, il faut savoir évoquer les infections fongiques

- indication a réaliser un scanner thoracique + sinus;
- antigénémie aspergillaire (galactomananne) ;

- recherche sur expectoration ou fibroscopie et LBA (examen direct, culture, galacto-
mananne) ;

- traitement par voriconazole |V.

A RETENIR
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A noter : une prévention est possible par posaconazole dans un contexte de chimiothérapie
d’induction de leucémie aigué, de syndrome myélodysplasique et d’allogreffe.

Signes scannographiques de l'aspergillose pulmonaire invasive

Signe du Halo : liseré hémorragique péri-lésionnel qui entoure le foyer
dinfarctus pulmonaire associé a latteinte aspergillaire

Signe précoce

Image en croissant gazeux : apparition d'une excavation du nodule
d aspergillose pulmonaire invasive

= ——

Signe tardif
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El Risque infectieux et déficit immunitaire humoral

fébrile

Il est peu probable que vous ayez une situation aigué de fievre chez un patient avec un déficit immunitaire
humoral (non détaillé dans les référentiels). En revanche, de nombreux QCM concernent la prévention
des infections chez le patient souffrant de DICV : je détaillerai donc le paragraphe en ce sens.

Ce deéficit de I'immunité adaptative correspond a un déficit en immunoglobulines qui permettent
de neutraliser et d’opsoniser les agents infectieux. Le déficit en immunoglobulines se traduit
sur I’électrophorése par une hypogammaglobulinémie.

Réflexe transversal : Savoir repérer un profil d hypogammaglobulinémie a Uélectrophorese

Electrophorése normale Hypogammaglobulinémie

Albumine

vy globulines

Sachez bien reconnaitre ce profil d’hypogammaglobulinémie avec la courbe des gammaglobulines écrasées = déficit en
anticorps = déficit immunitaire humoral !

3.1. Causes de déficit immunitaire humoral et agents infectieux impliqués

Les causes secondaires de déficit immunitaire humoral sont citées plus haut. Vous devez
absolument connaitre le DICV (déficit immunitaire commun variable) comme cause de déficit
immunitaire humoral primaire (cette notion a fait l'objet d'un QI trés discriminant en 2019 et
d'une fin de dossier tres difficile en 2020 )

Réflexe transversal : Caractéristiques du DICV a bien connaitre

Epidémiologie

- Plus fréquent des déficits immunitaires humoraux symptomatiques
- Diagnostic entre 20 et 40 ans mais symptdmes déja présents dans l'enfance
- Critére diagnostique : aprés la 4° année de vie

Microbiologie

- Infections aux encapsulés : pneumocoque, Haemophilus, méningocoque
- Infections digestive : Salmonella, Giardia, Campylobacter

Sites infectieux

- Infections des voies aériennes supérieures et inférieures a répétition
- Diarrhée chronique dans 25-50 % des cas
- Complication : dilatation des bronches

Profil immunologique

- Déficit en IgG * IgA = IgM
- Faible réponse vaccinale
- Baisse des lymphocytes B mémoire switchés, pas d'anomalie des lymphocytes T

Manifestations
dysimmunitaires et DICV

- Cytopénies auto-immunes ++
- Thyroidite, Lupus, Goujerot-Sjogren, psoriasis, maladie de Biermer
- Granulomatose disséminée dans 10 a 20 % des cas

Lymphoprolifération

Syndrome lymphoprolifératif dans 30 a 40 % des cas avec splénomégalie et
adénopathies
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Pathogénes associés au déficit immunitaire humoral

- Pneumocoque (conditionne la gravité ++)
Bactéries - ﬁc{er.nophllus Influenzae
- Méningocoque
- Salmonella, Campylobacter
Parasite Giardia
Virus Entérovirus (méningo-encéphalite a entérovirus chez l'enfant ++)

3.2. Mesures préventives du risque infectieux en cas de déficit immunitaire humoral

Mesures préventives du risque infectieux devant un déficit immunitaire humoral

- Vaccin anti- pneumocoque : Prévenar13 puis Pneumo23 a 2 mois d'intervalle
- Vaccin anti-Haemophilus

Vaccination . o
- Vaccin anti-grippale
- Contre-indication aux vaccins vivants !
Kinésithérapie Kinésithérapie de drainage respiratoire en cas de DDB

Immunoglobulines a visée substitutive administrées réguliérement en IV ou en SC

Immunoglobulines . . s .
s Ne confondez pas avec les immunoglobulines a visée immunomodulatrice dans le PTI !

3.3. Mesures curatives du risque infectieux en cas de déficit immunitaire humoral

En cas de fievre dans un contexte d’hypogammaglobulinémie, il faut savoir évoquer :

- un foyer infectieux pulmonaire ou ORL + + . Attention, avec la présence de DDB, d’autres
pathogénes peuvent coloniser et surinfecter le patient : Staphylococcus Aureus, BGN, Pseudomonas
Aeruginosa, et méme Aspergqillus ;

~ un foyer infectieux digestif.

Dans tous les cas, I'antibiothérapie doit cibler le pneumocoque en contexte probabiliste !

E Risque infectieux et déficit immunitaire cellulaire

Le déficit immunitaire cellulaire est un défaut de I'immunité adaptative avec déficit en
lymphocytes T.

Le principal exemple de déficit immunitaire cellulaire que vous avez a connaitre pour les ECN
est le VIH !

4.1. Causes de déficit immunitaire cellulaire et agents infectieux impliqués

Vous rencontrerez les étiologies suivantes :

une infection a VIH ;

une greffe d’organe solide ou une transplantation de cellules souches ;

la prise dimmunosuppresseurs ou une corticothérapie prolongée ;

une leucémie lyphoide chronique (LLC) ou une maladie de Hogkin ;

— un déficit de I'immunité cellulaire primaire.

En pratique, ce sera trés probablement un cas de VIH avec taux de lymphocytes T CD4 < 200/mm’ .

1

1

1

1
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Pathogénes associés au déficit immunitaire cellulaire

- Listeria

- Pneumocoque

- Salmonella Spp, Campylobacter Spp

- Mycobactéries tuberculose et atypiques
- Nocardia Spp

- Legionella Spp

- Candida Albicans

- Pneumocystis Jirovecii

- Crytptococcus Neoformans
- Microsporidies

Bactéries

Champignons

- Toxoplasma Gondii

Parasite - Cryptosporidies, isosporidies

- Herpesviridae
- HPV

Virus - JC virus

- BK virus

- CMV/EBV

Pour retenir ces agents infectieux, remarquez qu’il s'agit de ceux associés au VIH !

4.2. Prise en charge du risque infectieux en cas de déficit immunitaire cellulaire

Dans un contexte de VIH, je vous renvoie au chapitre correspondant page 347 . Ici, seul le contexte
de patients greffés sera détaille.

Il est important de noter qu’au cours des greffes de moelle allongéniques en hématologie, il se
combine une neutropénie au déficit immunitaire cellulaire, avec un risque infectieux majeur !

- Infection a CMV survenant surtout dans la premiére année

- Risque majeur en cas de donneur CMV+ et receveur CMV- maladie transmise
par le greffon)

CMV - Manifestations : fiévre, arthralgies, myalgies ; leucopénie, élévation des
transaminases ; pneumopathie, colite, pancréatite aigué

- Traitement préventif : valganciclovir en cas de donneur CMV+ et receveur CMV-
- Traitement curatif : valganciclovir PO ou ganciclovir IV

4
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Pneumocystis Voir conduite a tenir bien décrite chez le sujet VIH+ page 353
Jirovecii

- Infection asymptomatique — dépistage systématique par PCR sur sang et urines
pendant les deux premiéres années post-greffe

Virus BK - Apparition d'une virémie BK prédictive de la dégradation du greffon

- Diagnostic qui repose sur la biopsie rénale

- En cas d'atteinte rénale, diminuer l'immunosuppression

Attention, le virus BK correspond a un virus de la famille des polyomavirus qui a été identifié
pour la 1°¢fois dans les urines d’un transplanté rénal dont les initiales étaient B.K d’ou le nom du
virus. Aucun rapport avec Mycobacterium Tuberculosis €galement appelée BK pour Bacille de Koch'!
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H Risque infectieux et splénectomie/asplénie
fonctionnelle

Voici quelques notions tres importantes I Un des sujets d’infectiologie de 2019 était basé sur un
patient avec splénectomie partielle.
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La situation d’asplénie est difficile a classer puisqu’elle combine plusieurs altérations des
fonctions immunitaires

—- immunité innée : défaut d’opsonisation des bactéries, défaut d’activation du complément ;
—~ immunité acquise : atteinte qualitative et quantitative des lymphocytes B mémoires (altération
de la réponse humorale).

Vous devez considérer la drépanocytose comme une situation d'asplénie fonctionnelle et
donc avec un risque infectieux superposable aux patients splénectomisés !

Réflexe transversal : Frottis sanguin et asplénie (QI + +)

Les corps de Howell Jolly (fleches sur le frottis
- sanguin) révélent une asplénie. Ils correspondent a
® des fragments d ADN érythroblastiques normalement

éliminés par la rate!

5.1. Agents infectieux en cause dans un contexte de splénectomie

Tableau récapitulatif des agents infectieux impliqués dans un contexte de splénectomie

Bactéries

Bactéries encapsulées : pneumocoque, Haemophilus, méningocoque

Parasites

Paludisme et babésiose

Réflexe transversal : Splénectomie et paludisme

Attention : la splénectomie est une situation a risque d'acces palustre grave car la rate a un réle de défense contre
les pathogenes intra-érythrocytaires !
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5.2. Prise en charge du risque infectieux en contexte d'asplénie

Vous devez surtout avoir en téte le risque associé au pneumocoque + + .

Mesure préventives face au risque infectieux en contexte d'asplénie

Anti- pneumocoque Prévenar13 et Pneumo 23
Anti-méningocoque ACYW135 et B
Anti-Haemophilus

Antigrippale annuelle

Vaccination

Pénicilline V par voie orale oracilline
- Pendant les 2 ans qui suivent la splénectomie chez l'adulte (5 ans chez ['enfant)

Antibioprophylaxie

Splénectomie et vaccins vivants QCM ++)

Attention, notion trés discriminante : la splénectomie n’est pas une contre-indication a
utiliser des vaccins vivants. Vous pouvez donc vacciner librement les patients splénec-
tomisés !

A RETENIR

~

Le risque de bactériémies foudroyantes a germes encapsulés nécessite de débuter en urgence
une antibiothérapie par cefotaxime ou ceftriaxone (active sur le pneumocoque + + ) en cas de
fievre chez un patient splénectomiseé ! Il faut considérer un patient splénectomisé comme a risque
de formes infectieuses graves (dossier ECNi 2019).

Fievre et splénectomie

Antibiothérapie probabiliste juste aprés les hémocultures par C3G IV dans le but de
prévenir une bactériémie foudroyante a pneumocoque !

~

A RETENIR

@ Risque infectieux et anomalies du complément

Peu de notions sont a connaitre pour U'ECNi, surtout bien connaitre la susceptibilité accrue face au
meningocoque !

Pathogenes favorisés par les anomalies du complément et mesures préventives associées

Méningocoque Pneumocoque Haemophilus Influenzae
Vaccin méningocoque ACWY135 + - Prévenar13 + Pneumo23 Vaccin anti-Haemophilus
Méningocoque B - Pénicilline V PO

Déficit en complément et méningocoque

Le déficit en complément favorise les infections a encapsulés, mais surtout sachez bien
que c'est un facteur de risque majeur d'infections invasives & méningocoque !

~

A RETENIR
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Réflexe transversal : Euculizmab

L’eculizumab est un anticorps neutralisant la fraction C5 du complément utilisé dans le cadre du SHU atypique
et de I'hémoglobinurie paroxystique nocturne. Il s'en suit un déficit en complément nécessitant impérativement une

vaccination contre le méningocoque !

Réflexe transversal : Réle du complément
(QI trés discriminant aux ECNi blancs 2019 )
Connaissez les caractéristiques principales du complément qui peuvent faire ['objet d’'une question trés difficile !

Le systéme complément appartient & l'immunité innée. Il existe trois voies du complément: voie classique, voie
alterne et la voie des lectines, aboutissant toutes a la voie finale commune. Globalement le complément permet:

- la création du complexe d’attaque membranaire (permettant la lyse bactérienne) ;
- la clairance des complexes immuns ;

- la phagocytose par opsonisation ;

- la co-activation lymphocytaire B ;

- une stimulation de l'inflammation locale avec chimiotactisme.

Pour clore ce chapitre, voici un encadré qui vous permet d’avoir les idées claires sur les mesures
préventives en contexte de déficit immunitaire !

Voici un tableau trés important a retenir car ces notions sont trés appréciées des rédacteurs
de dossier !

A RETENIR

- Splénectomie

- Déficit immunitaire humoral
- Déficit immunitaire cellulaire
- Déficit en complément

4

Anti-pneumocoque

- Splénectomie

QDUAISHINERETEE - Déficit en complément

Vaccin , .
- Splénectomie

Anti-Haemophilus - Déficit immunitaire humoral
- Déficit en complément

Grippe Tous les déficits immunitaires
Contre-indication - Tous les déficits immunitaires
aux vaccins vivants - Sauf splénectomie et déficit en complément ++

ATB Oracilline Splénectomie et déficit en complément




Surveillance des maladies
iNnfectieuses transmissibles

(item 142)

Selon moi, cet item est surtout tombable dans un contexte de questions isolées ou
émaillant un dossier transversal d’hygiéne-infectiologie (comme aux ECNi 2019). Il est
important de bien connaitre les maladies a déclaration obligatoire et les mesures d’iso-
lement et d’éviction en fonction des pathologies transmissibles.

Kl Modalités d'infection par les pathogénes

chez 'homme

Les pathogenes en cause d’infection chez I'homme peuvent étre des bactéries, des virus ou
des champignons. Il existe également des agents transmissibles non conventionnels (prions) que

nous n’'aborderons pas.

1.1. Infections endogénes et exogénes

Infections endogénes et exogenes

Infection endogéne

Infection exogéene

Infection de [organisme a partir de son propre microbiote :

- en cas de prolifération excessive (Candidose et C. Difficile
favorisés par [antibiothérapie)

- en cas d'immunosuppression
- en cas d'effraction des barriéres naturelles

Infection par des agents transmissibles & partir d'un réservoir :
- humain ++
- animal : zoonose

- environnemental : sol (tétanos), air (Aspergillus), eau
(légionellose)

1.2. Transmissions directe et indirecte

m Transmission directe

La transmission directe correspond au passage du réservoir a I’héte sans aucun intermédiaire.

Mode de transmission directe des pathologies infectieuses

Mode

. Caractéristiques
de transmission

Pathologies associées

Air plusieurs minutes

- Distance de transmission > 1m

- Particules de petites tailles en suspension pendant

- Tuberculose
- Fievre Q
- Varicelle/Rougeole
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Mode

. . Caractéristiques
de transmission

Pathologies associées

Gouttelettes - Particules de plus grande taille émises lors d'une

toux ou d'un éternuement

- Méningite a méningocoque

- Grippe

- Pas de suspension - Autres viroses respiratoires (VRS)

- Distance de transmission < 1m

Contact direct L'agent infectieux est transmis par la mise en - Diarrhées bactériennes

contact peau a peau - Pédiculoses

- Gale

Rapport sexuel Le niveau de risque dépendra de la pratique sexuelle - Chlamydia Trachomatis, Gonocoque

(Voir le chapitre « Exposition aux liquides biologiques » ~ VIH, VHB, VHC
pour plus d'informations) o
- Syphilis
Voie sanguine Transfusion ou accident d'exposition au sang VIH, VHB, VHC
Verticale De la mére a lenfant au cours de la grossesse ou a - VIH, VHB, VHC

['accouchement - Toxoplasmose

Réflexe transversal : Infection par Clostridium difficile

Il faut toujours savoir évoquer une infection a Clostridium Difficile dans un contexte de diarrhée avec antibiothérapie
récente. Le déséquilibre entre la flore bactérienne et les bactéries pathogenes (C. Difficile) entrainé par [ antibiothé-
rapie est a risque de colite a Clostridium Difficile (mécanisme endogéene). En revanche, le C. Difficile peut ensuite
se transmettre par contacts interhumains directs ou indirects nécessitant un isolement contact. || faut préciser
que le gel hydroalcoolique ne détruit pas le C. Difficile (une friction au savon doux au préalable est nécessaire).

La transmission directe par le manuportage est prévenue en milieu hospitalier par les précautions
standard d’hygiéne. Attention, un dossier de santé publique est tombé aux ECNi 2019 avec une
proposition trés discriminante sur la friction au gel hydro-alcoolique | Les précautions standard font
réqulierement ['objet de QCM aux ECNi, connaissez-les bien |

Tableau récapitulatif des précautions standard d'hygiéne

Friction au gel hydro-alcoolique
(QCM aux ECNi 2019)

- Avant et aprés tout contact avec le patient ou son environnement
- Aprés retrait des gants
- Avant un geste aseptique

Port de gants

En cas de risque détre mis en contact avec du sang, un liquide biologique, une muqueuse ou
une peau lésée

Tablier en plastique sans manches

Projection de liquide biologique prévisible

Surblouse @ manches longues

En cas dexposition majeure aux liquides biologiques

Lunettes de protection

Geste a risque de projection

Masque chirurgical

Actuellement tous les soignants et tous les visiteurs doivent en porter obligatoirement !

Matériel souillé

- Ne surtout pas recapuchonner les aiguilles !
- Doit étre déposé dans un conteneur adapté

Surface souillée

Nettoyer et désinfecter toute surface souillée

Transport de prélévement
biologique, matériel souillé

Ce matériel doit étre transporté avec un emballage étanche
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Schéma explicatif de la friction au gel hydro-
alcoolique tiré des recommandation pour
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v Transmission directe et mesures d’isolement en situation hospitaliére
Z
E Mesures d'isolement a adopter en fonction de |'agent pathogéne
(1'd Précautions complémentaires AIR Précautions complémentaires Précautions complémentaires
< gouttelette contact
Masque type FFP2 pour entrer dans la |Masque type chirurgical pour entrer Tablier en plastique + gants
chambre dans la chambre
- Tuberculose - Grippe/VRS - BHRe et BMR
- Rougeole - Méningocoque - Varicelle
- Varicelle - Coqueluche - Clostridium difficile
- Oreillons/Rubéole - Entérovirus/VRS

Parvovirus B19 Pédiculose/Gale

Mycoplasme

Attention, il est important de noter
précautions standard !

que ces précautions complémentaires s’appliquent en plus des
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Durée d'éviction scolaire en pédiatrie

Angine streptococcique ) . . S
2 jours apres le début de l'antibiothérapie

A RETENIR

et scarlatine

4

- 3 jours aprés le début de l'antibiothérapie si azithromycine
Coqueluche - 5 jours si clarithromycine ou cotrimoxazole
- 21 jours si pas d'antibiotique

Gale commune 3 jours apres le début du traitement

Eviction jusqu'a 2 coprocultures négatives a 24 h d'intervalle attestées
par un certificat médical (les coprocultures sont réalisées 48 h apres la
fin de l'antibiothérapie)

Gastro-entérite aigué, shighelle
ou E.Coli entéro-hémorragique

Impétigo étendu 3 jours apres le début de l'antibiothérapie (si lésions étendues)
Rougeole 5 jours aprés le début de l'éruption
Méningite a8 méningocoque Eviction jusqu'a guérison clinique
Tuberculose Eviction jusqu'a un certificat de non-contagiosité
Teigne du cuir chevelu Eviction jusqu'a un certificat de non-contagiosité

Les pathologies infectieuses sans éviction scolaire sont: la bronchiolite, la rhinopharyn-
gite, la gastro-entérite aigué virale, la grippe, la gingivo-stomatite herpétique, les oreillons,
[ otite, la pédiculose du cuir chevely, la roséole, la rubéole, la varicelle et la mononucléose
infectieuse.

m Transmission indirecte

La transmission indirecte correspond a la transmission de la pathologie infectieuse par le biais
d’un vecteur vivant (insecte) ou inerte (sol, eau).

Modalités de transmission indirecte en fonction des pathologies

Mode de transmission Pathologies associées
Eau et alimentation souillées Typhoide, choléra, gastro-entérites
Eau en aérosols Légionellose
Sol Tétanos et parasitoses par pénétration transcutanée

- Maladie de Lyme
Arthropodes vecteurs - Arboviroses (Dengue, fiévre jaune)
- Paludisme
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Réflexe transversal : vecteurs et pathologies d’inoculation aux ECNi

A mon sens surtout retenir [anophéle comme vecteur du paludisme et aedes comme vecteur des arboviroses du voyageur.

Vecteurs et pathologies d'inoculation
- Borréliose de Lyme
- Encéphalite a tiques
LI - Tulaerie i
- Rickettsiose transmise par la tique (TIBOLA)
Puce Maladie des griffes du chat
Anophele Paludisme
Aedes Dengue, Chikungunya, Zika, fievre jaune
Culex Filarioses
Phlébotome Leishmaniose

Bl Organisme de surveillance des maladies
infectieuses : Santé Publique France

Santé Publique France est un organisme public qui assure la veille sanitaire en France.

A mon sens, le tableau ci-dessous est a lire pour avoir une idée des missions de Santé publique
France mais il n’est pas nécessaire d’en conndaitre les moindres détails. Les QI de Santé publique
tombent cependant de plus en plus aux ECNI.

Missions Modalités

Surveillance et observation permanente de [état de santé Recueil et traitement de données épidémiologiques concernant les
de la population frangaise résistances bactériennes et les maladies a déclaration obligatoire

Veille et vigilance sanitaire Détection et analyses des facteurs de risque sanitaires

- - Information du Ministéere de la santé en cas de menace
Alerte sanitaire .
- Recommandations en cas de menace

Contribution a la gestion de la crise En cas de crise, aide a la définition de cas, etc.

Action concernant les risques non infectieux Santé et environnement, travail, traumatismes, maladies chroniques

El Maladies & déclaration obligatoire

Il existe 34 maladies a déclaration obligatoire, dont 32 infectieuses (le mésothéliome et le
saturnisme de I'’enfant mineur ne sont pas des pathologies infectieuses).
La déclaration obligatoire se décompose en 2 volets : le signalement et la notification.

Signalement Notification

- Nominatif et sans délais au médecin inspecteur de [ARS |- Anonymisé et sans urgence au médecin inspecteur

— Permet une enquéte autour du cas de 'ARS
- Permet un recueil épidémiologique
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La plupart des pathologies a DO doivent étre signalées |Toutes les pathologies a DO doivent étre notifiées

4 pathologies doivent étre notifiées a visée épidémiologique mais pas signalées : infection a VIH
quel qu'en soit le stade ; infection aigué symptomatique au VHB ; mésothéliome ; tétanos.
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14
z
E Signalement + Notification Notification anonyme uniquement
% - Botulisme - Infection aigué symptomatique par le VHB
<L - Brucellose - Infection a VIH quel qu’en soit le stade

- Tularémie - Mésothéliome

- Typhus exanthématique - Tétanos

- Charbon

- Choléra

- Chikungunya, dengue, fiévre jaune, Zika
- Diphtérie

- Fievres typhoides et paratyphoides
- Fievres hémorragiques africaines

- Hépatite aigué A

- Infection invasive a méningocoque
- Légionellose

- Listériose

- Orthopoxvirose dont la variole

- Paludisme autochtone

- Paludisme d'importation d'Outre-Mer
- Peste

- Poliomyélite

- Rage

- Rougeole

- Rubéole

- Saturnisme de l'enfant mineur

- Bilharziose urogénitale autochtone
- TIAC

- Tuberculose

- Suspicion de maladie de Creuzfeldt-Jacob et
autres encéphalopathies spongiformes transmissibles
humaines

- Bien retenir que le paludisme et la bilharziose urogénitale ne se déclarent qu’'en cas
d'infections autochtones (ou dimportation d Outre-Mer).

- Bien retenir qu'il faut déclarer la dengue, le Zika et le Chikungunya uniquement pour
les cas en France métropolitaine (dans les départements ou Aedes Albopictus est installé).




Vaccinations (item 143)

Il me parait trés important de bien connaitre le calendrier vaccinal (nombreux QCM en
pédiatrie), les vaccinations du voyageur et les vaccinations chez I'immunodéprimé qui
s’intégrent tres régulierement en dossier. Ces notions font I’objet de QCM tous les ans
et sont incontournables ! J’attire également votre attention sur les vaccinations en milieu
professionnel qui tombent trés fréquemment en Ql.

K Principe de la vaccination

Le principe de la vaccination est d’injecter dans I'organisme soit une préparation antigénique
(vaccin inerte), soit une forme atténuée du pathogene (vaccin vivant) afin d’induire la mise en
place d’'une mémoire immunitaire humorale et cellulaire du systéme immunitaire adaptatif.

» Point d histoire : Histoire de la vaccination <K

La variole était une maladie infectieuse virale associée a un Poxvirus, qui a été éradiquée a la fin des années 1970
par la vaccination.

Des traces du procédé de variolisation sont attestées depuis le Moyen-Age en Chine. Il consiste & inoculer par
le biais de pus contenu dans les vésicules d'un sujet malade peu symptomatique de la variole une forme « peu
virulente » de la variole a un sujet naif. Ce procédé était tres controversé avec un taux de mortalité élevee.

La vaccine est une forme de variole de la vache, transmissible a homme mais provoquant une infection peu
symptomatique a lorigine d'une immunité croisée avec la variole. Le scientifique Edward Jenner constate a la
fin du xvii® siecle que les trayeurs de vache sont protégés contre la variole aprés avoir contracté la vaccine. |l
décide donc dinoculer du pus présent sur la main d'une fermiére qui a contracté la vaccine a un enfant naif de
variole, qui se retrouve alors immunisé. Cest le début de la vaccination...

La vaccination est une immunoprophylaxie active contrairement a la sérothérapie qui est une
immunoprophylaxie humorale passive.

Vaccination Sérothérapie
Mise en place Mise en place retardée dune immunité efficace Mise en place immédiate
de l'immunité par le biais d'une stimulation immunitaire d'une immunité humorale passive

par le transfert d'immunoglobulines
spécifiques

Protection Protection durable Protection transitoire, tant que
les immunoglobulines sont actives

Exemples Tous les vaccins du calendrier vaccinal - Sérothérapie antitétanique
- Sérothérapie antidiphtérique
- Sérothérapie antirabique
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(14
Z
E Vaccins vivants atténués Vaccins inertes
14 Type d'agent L'agent infectieux est vivant, L'agent infectieux est inactivé ou utilisé avec
< infectieux avec une virulence diminuée des protéines/polysaccharides isolés
- Trés immunogeéne : la réponse immunitaire - Peu immunogéne
Immunité est rapide et prolongee - Nécessité de rappels et d'agents adjuvants

- Ne nécessite souvent pas de rappel

Contre-indiqués chez les sujets Pas de contre-indications particuliéres
immunodéprimés (sauf splénectomisés
et déficit en complément)
et les femmes enceintes

Contre-indications

- ROR : Rougeole/Oreillons/Rubéole - DTP : Diphtérie, Poliomyélite, tétanos
- Fiévre jaune - Coqueluche

- Varicelle/Zona Méningocoque B, C, ACWY135

- Rotavirus - Haemophilus B
- Dengue - Pneumocoque 13 et 23 valences
Exemples - BCG - Hépatites A et B

- Grippe

- Vaccin antirabique

- Encéphalites a tiques et japonaise
- Vaccin anti-HPV

- Leptospirose

» Explications physiopathologiques : Vaccins inertes conjugués <«

Les polysaccharides sont moins immunogénes que les protéines . Le principe de la conjugaison est d'associer
une protéine au polysaccharide. La réponse immunitaire sera donc plus durable et permet d éliminer le portage
pharyngé. C'est le cas des vaccins suivants :

- pneumocoque 13 valences ;
- méningocoque ACYW135 et méningocoque C;

- Haemophilus B.

Bl Vaccination en pratique

Il est indispensable de connaitre parfaitement le calendrier vaccinal pour répondre aux QCM I Ce
sont des questions tres fréquentes dans les dossiers de pédiatrie |

Il faut dissocier les vaccinations qui rentrent dans le cadre de recommandations générales pour
toute la population de celles dans le cadre de recommandations particulieres pour certaines
personnes (a risque, voyageurs).
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2.1. Mode d’'administration

v Administration des vaccins (QCM ECNi 2019)

Z

E Tous les vaccins peuvent s'administrer de maniére concomitante ! || faudra seulement

E les injecter dans des sites différents.

< En cas dinjections non simultanées, il faut un délai d'un mois entre 2 vaccins vivants atténués .
Voies d'administration des vaccins

Voie intramusculaire/Sous-cutanée Tous les vaccins

Voie intradermique BCG

Voie orale Rotavirus

2.2. Calendrier vaccinal général

Le calendrier vaccinal général correspond aux vaccinations a effectuer a tous les individus en
dehors de contexte particulier.

Vaccins obligatoires en France

Ils sont au nombre de 11 obligatoires

- ROR (Rougeole ; Oreillons ; Rubéole)
- DTP (Diphtérie ; Tétanos ; Poliomyélite)
- coqueluche ;

- méningocoque C;

A RETENIR
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- Haemophilus B ;
- hépatite B ;
- pneumocoque.

r Calendrier vaccinal général en pédiatrie
E Le tableau suivant correspond aux 11 vaccinations obligatoires en pédiatrie avec les
E dates pour les effectuer.
2 2 mois 4 mois 5 mois 11 mois 12 mois | 16-18 mois 6 ans 11-13 ans
DTP X X X X X
Ca X X X X X
Hib X X X
VHB X X X
VPC 13 X X X
Méningo C X X
ROR X X

Ca = coqueluche acellulaire ; Hib = Haemophilus Influenzae B ; VHB = hépatite B ; VPC 13 = vaccin pneumocoque conjugué
13 valences.
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Pour retenir facilement :

- en médecine générale, on administre 2 piqlres a 2-4-11 mois qui correspondent au
vaccin hexavalent (qui contient DTP + Ca + Hib + VHB) avec le VPC 13;

- les vaccins Haemophilus Influenzae B et pneumocoque 13 valences sont conjugués
et le vaccin hépatite B est un vaccin protéique. Ces vaccins ne nécessitent donc pas de
rappels réguliers apres les 3 injections ;

- le ROR est le seul vaccin vivant, il ne nécessite donc qu'un seul rappel mais doit étre
administré plus tard, donc 1™ injection a 12 mois et 2¢ a 16-18 mois.

Le vaccin anti-papillomavirus est un vaccin recommandé dans deux contextes :

— chez les filles de 11 a 14 ans avec un schéma en 2 doses. Un rattrapage est possible avec
un schéma en 3 doses pour les filles entre 15 et 19 ans ;

~ chez les hommes pratiquant des rapports homosexuels selon un schéma en 3 doses jusqu’a
I’'age de 26 ans.

— Le rappel de DTP doit se faire & 25 ans puis tous les 20 ans. A partir de 65 ans,
on considére que la réponse immunitaire est diminuée et le rappel doit s'effectuer tous
les 10 ans. En cas de déficit immunitaire, le rappel est tous les 10 ans quel que soit [age.

— Le rappel de coqueluche s’effectue une fois a 25 ans.
— A partir 65 ans, il est nécessaire d'effectuer une dose de grippe annuelle.

o
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2.3. Rattrapage en cas de vaccination non effectuée

Il s’agit de faire une vaccination lorsqu’elle n’a pas été effectuée au bon moment dans le
calendrier vaccinal. Le principal général du rattrapage est l'administration du nombre de
vaccinations qu’aurait dua recevoir le patient a son age actuel, en respectant les intervalles de
temps du calendrier vaccinal.

Prenons l'exemple d’un enfant de 3 ans avec une seule injection de DTPCa alors qu’il aurait
da en avoir 3 : il faut donc lui en injecter 2 a 8 mois d’écart (pour remplacer linjection de
4 et 11 mois).

Les rattrapages importants a connaitre sont :

- hépatite B : 3 doses administrées a O, 1 et 6 mois ;

- ROR : 2 doses a au moins 1 mois d’intervalle ou 1 dose si la premiere a déja été
effectuée ;

- Méningocoque B : 1dose jusqu'a lage de 24 ans révolu.

2.4, Vaccinations particulieéres

Ces vaccinations s’appliquent en conditions particuliéres : voyage, deéficit immunitaire, post-
exposition a un agent infectieux, etc.
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Recommandations particuliéres chez l'enfant et l'adulte

Agent infectieux ciblé

Condition d’application

BCG 1 dose des la naissance en cas de risque tuberculeux :
- enfant né dans un pays dendémie
- parent originaire de pays endémique
- enfant résidant en fle-de-France, Guyane ou Mayotte
Grippe 1 dose annuelle a partir de 6 mois chez le sujet a risque :
- femme enceinte
- toute pathologie avec déficience immunitaire ou déficience respiratoire
- traitement par immunosuppresseurs
Hépatite A 2 doses selon le schéma 0-6 mois :
- pathologie hépato-biliaire (mucovicidose, VHB, VHC, alcool ++)
- vaccination du voyageur en cas de risque endémique
- relations homosexuelles
Hépatite B 3 doses selon le schéma 0-1-6 mois :

- enfants nés de mere porteuse du VHB
- prise de risque sexuel

- toxicomanie

- entourage de patient avec VHB

- transfusion fréquente

- insuffisance rénale

Méningocoque B

- Asplénie

- Déficit en complément

- Greffe de cellules-souches hématopoiétiques
- Cas contact a ce sérogroupe

Méningocoque - Asplénie
ACWY135 - Déficit en complément
- Greffe de cellules-souches hématopoiétiques
- Voyage en zone a risque (recommandé ou obligatoire)
- Cas contact a ce sérogroupe
Pneumocoque Vaccin 13 valent puis 23 valent a 8 semaines d'intervalle :

(Voir p[ys bas, encadré
« A retenir »)

asplénie

comorbidité majeure

immunodépression (médicamenteuse, cellulaire, humorale)

syndrome néphrotique

insuffisance rénale chronique

bréche méningée

Varicelle

(Voir plus bas, encadré
« A retenir »)

2 doses a 4-8 semaines d'écart

chez les patients a risque

Sans antécédent de Varicelle (maladie immunogéne) : en cas de contact avec un sujet atteint

Fievre jaune
(Voir « Pathologies du
voyageur »)

- 1 dose
- Vaccination obligatoire pour voyager dans une zone endémique
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Il existe de nombreuses indications vaccinales pour éviter les infections invasives a pneu-
mocoque chez les sujets prédisposés . Globalement, il faut retenir que ce sont des patients
avec comorbidités ou avec un déficit immunitaire qu'il soit inné, cellulaire ou humoral.

A RETENIR
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Concernant les facteurs favorisants, trois catégories de patients sont principalement &
risque d’infection invasive a pneumocoque (et nécessite donc une vaccination préven-
tive ++) :

— les patients avec des déficits immunitaires (déficits humoraux ou cellulaires, asplénie) :
asplénie/drépanocytose (équivalent d'asplénie),
VIH,
déficits immunitaires héréditaires,
greffes dorganes ou de cellules-souches hématopoiétiques,
traitement par corticothérapie/immunosupresseurs,
syndrome néphrotique (déficit immunitaire humoral) ;
- les patients avec une bréche ostéoméningée ou un implant cochléaire ;
— les patients avec une pathologie prédisposante
insuffisance cardiaque/cardiopathie congénitale cyanogéne,
insuffisance respiratoire/BPCO/emphyséme,
insuffisance hépatocellulaire,
insuffisance rénale,
diabeéte,
asthme sévere.

Il ne faut pas confondre les 2 types de vaccins anti-pneumococciques et les schémas
qui y sont associés

Tableau comparatif des schémas des 2 vaccins anti-pneumococciques

Vaccin polyosidique 23-valent Vaccin conjugué 13-valent

Uniquement utilisé dans la prévention des sujets a risque  |Utilisé dans le cadre du calendrier vaccinal et des
sujets a risque

Ne modifie pas le portage pharyngé Diminue le portage pharyngé

Contre-indiqué < 2 ans Pas de contre-indication

Tableau comparatif des schémas des 2 vaccins anti-pneumococciques

Vaccin polyosidique 23-valent Vaccin conjugué 13-valent

Calendrier vaccinal obligatoire pour tous les
nourrissons en France : injections a 2, 4 et 11 mois

Chez les nourrissons < 2 ans a risque : injections
a2 3, 4et1mois

Pour les 3 catégories de patients prédisposés : 1 dose de vaccin conjugué 13-valent et, 8 semaines aprés, 1 dose
de vaccin polyosidique 23-valent

Pour les enfants entre 2 et 5 ans a risque, non vaccinés avant : 2 doses de vaccin conjugué 13-valent et,
8 semaines aprés, 1 dose de vaccin polyosidique 23-valent
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- Indications dans le cadre de la varicelle :

Le but du vaccin est alors de protéger les sujets non immuns qui sont a risque de réaction
grave en cas de contact. Les indications sont :

A RETENIR
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* le rattrapage chez [adolescent (12-18 ans) et la femme en age de procréer non immuns,
* les enfants non immuns avant greffe d organe,

les sujets non immuns en contact avec des immunodéprimés,
les professionnels de santé/petit enfance non immuns ;
les sujets > 18 ans, non immuns avec contact € 72 h;

- Indications dans le cadre du zona
Entre 65 et 74 ans, permet la prévention du zona lié a l'age.

2.5. Contre-indications aux vaccins

Il en existe assez peu : retenir I'allergie a I'ceuf qui peut constituer un piege en QCM + + .

Contre-indications a la vaccination

CI définitives Cl temporaires

- Contre-indication des vaccins vivants chez les sujets - Infection aigué grave

immunodéprimés (sauf splénectomie et déficit en complément) - Grossesse (uniquement vaccins vivants)

- Contre-indication aux vaccins de la fiévre jaune et de la

, ) 2 vaL - 3 mois aprés l'administration d'immunoglobulines
grippe en cas d'allergie a l'ceuf

El Vaccinations chez 'immunodéprimé

Partie tres transversale (oncologie, médecine interne) a bien connaitre.
Le 1 encadré vous permet d’avoir les idées claires sur les vaccinations a effectuer en fonction
du type de déficit immunitaire.

Voici un tableau tres important a retenir | Ces notions sont trés appréciées des rédacteurs de dossiers !

Mesures préventives face aux déficits immunitaires

~

A RETENIR

- Splénectomie

) - Déficit immunitaire humoral

Anti-pneumocoque e e .
- Déficit immunitaire cellulaire

- Déficit en complément

.. - Splénectomie
Anti-méningocoque . .
- Déficit en complément

Vaccin

- Splénectomie
Anti-Haemophilus - Déficit immunitaire humoral
- Déficit en complément

Grippe Tous les déficits immunitaires

e ; ) - Tous les déficits immunitaires
Contre-indication aux vaccins vivants , . . .
- Sauf splénectomie et déficit en complément ++

ATB Oracilline Splénectomie et déficit en complément
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Le 2° tableau permet de creuser 4 situations piégeuses qui pourraient faire I'objet de QCM trés
discriminants 1 (QCM aux ECNi 2019)

4 situations particulieres pour la vaccination a bien connaitre

Splénectomie

- Vaccination contre pneumocoque ; méningocoque B, ACYW135 ; Haemophilus B
- Pas de contre-indication aux vaccins vivants

VIH

Les vaccins vivants sont autorisés lorsque les CD4 > 200/mm?

Transplantés d'organe solide

Vaccins vivants contre-indiqués

Transplantés de CSH

Débuter le calendrier vaccinal comme si le sujet était un nourrisson

Y Vaccinations post-exposition

Attention, seuls certains vaccins sont utilisables en post-exposition, le tableau suivant vous permet
d’en connaitre les indications.

Vaccinations post-exposition

Vaccin

Indication

Anti-hépatite B

- Nouveau-né chez une mére porteuse de [HBs

- Apreés exposition sexuelle ou professionnelle au VHB chez un sujet non vacciné ou non
répondeur a la vaccination

cas multiples)

Anti-méningocoque ACYW135
(anti-méningocoque B face a des

Cas contact d'une infection invasive a méningocoque dans les 10 jours qui suivent le contact

Anti-hépatite A

Cas contact d'un patient atteint par ['hépatite A dans les 14 jours qui suivent le contact

Anti-tétanos

Aprées exposition a risque de tétanos si calendrier vaccinal non a jour

Anti-rabique

Aprés exposition au risque rabique (voir le chapitre « Zoonoses » pour le protocole)

Anti-rougeole

Aprés contact avec un cas de rougeole chez les sujets non ou incomplétement vaccinés dans
les 72 h

Anti-VZV

Aprés contact avec un cas de varicelle chez les sujets adultes non immunisés dans les 72 h

H Vaccinations professionnelles

La liste exhaustive des vaccinations professionnelles me parait peu tombable. En revanche, il est
indispensable de bien connaitre les vaccinations obligatoires/recommandées dans le milieu de la
sante, cette notion a fait l'objet de plusieurs QCM au concours !

14
Z
E Vaccinations obligatoires Vaccinations recommandées
E - DTP - Coqueluche
<L - BCG - Grippe
- Hépatite B (vérification par dosage du titre des Ac anti- |- Rougeole
Hbs)




Nnfections naso-sinusiennes de
'adulte et de I'enfant (item 145)

Chapitre propice a poser des QI trés discriminantes d’ORL et d’infectiologie : il a
d’ailleurs fait I’objet de QI aux ECNi 2019 et 2020 ! Je vous conseille de connaitre
en détail la sinusite maxillaire qui tombe fréquemment (par exemple, dossier d’ORL
aux ECNi blanches 2019).

Kl Rappels anatomiques concernant les sinus

rv  Communication entre les sinus de la face et les fosses nasales

Z

E Les sinus communiquent avec les fosses nasales par différents méats.

E Méat supérieur Méat moyen Pas de méat
L Sinus ethmoidal postérieur - Sinus éthmoidal antérieur Sinus sphénoidal directement

_ Sinus maxillaire dans la fosse nasale

- Sinus frontal

A mon sens, le méat moyen permettant le drainage du sinus maxillaire est le plus
important !

Il faut savoir cocher « sinusite maxillaire » en cas de clinique compatible et de pus visualisé
au méat moyen en nasofibroscopie !

v Les sinus se développent a différents ages (QI treés discriminant en pédiatrie !)

> |

E Sinus ethmoide Sinus maxillaire Sinus frontal Sinus sphénoide
% Premiers mois de vie 3-4 mois 5-10 ans 10-15 ans

<

~

Retenir surtout que lethmoide se forme trés tot et que les nourrissons peuvent présenter
une ethmoidite !

Hl Sinusite

2.1. Définition

La sinusite correspond a une atteinte inflammatoire de la muqueuse des cavités sinusiennes de
la face. Les démarches diagnostique et thérapeutique dépendent de la localisation sinusienne.

Les radiographies sinusiennes doivent étre abandonnées a I’heure actuelle, au profit du scanner
sinusien beaucoup plus précis ! Le scanner sinusien n’est utilis€é que dans les sinusites qui ne
répondent pas au traitement bien conduit ou avec critéres de gravité.
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Caractéristiques des sinusites en fonction de leur site

Atteinte sinusienne Sinusite maxillaire Sinusite frontale Sinusite sphénoidale Sinusite ethmoidale
Gravité Pas de gravité Grave
Imagerie Pas d'imagerie Scanner sinusien
Antibiothérapie Amoxicilline Augmentin® (la gravité ne permet pas de risquer une résistance a [‘antibiothérapie)

2.2. Physiopathologie

Les sinusites sont causées par 2 phénomeénes possibles :

Surinfection bactérienne Infection d'origine dentaire
- Inflammation ORL diffuse par une virose type - Infection du sinus maxillaire sus-jacent a linfection dentaire
rhinopharyngite - Bactéries de la cavité buccale (streptocoques et
- Dans 1% des cas, surinfection de [inflammation sinusienne anaerobies ++)

par des bactéries des VAS : pneumocoque, Haemophilus,
streptocoque, Moraxella, staphylocoque

Réflexe transversal : Infections maxillaires d’origine dentaire
Infections associées & des bactéries anaérobies, dou la nécessité de traiter par Augmentin ®!

Attention, détail capital : seules les dents en contact étroit avec le sinus peuvent provoquer ce type d atteinte !
Les prémolaires et molaires supérieures soit les dents de numéros : 14, 15, 16, 17 et 24, 25, 26, 27.

2.3. Sinusite maxillaire (la sinusite la plus a risque de tomber en QCM !

La sinusite maxillaire est la plus fréquente des sinusites.

m Clinique

Elle parait simple, mais elle est a bien savoir car elle tombe dans de nombreux QCM (dossier des
ECNi blanches de 2019 + + ) !

La douleur de la sinusite maxillaire est classiquement sous-orbitaire unilatérale, pulsatile, et
augmentée a l'effort et a la position penchée en avant.

Une obstruction nasale unilatérale associée a une rhinorrhée mucopurulente sont évocatrices.
Les formes hyperalgiques caractérisent une sinusite bloquée.

La rhinoscopie antérieure permet de visualiser du pus au niveau du méat moyen.

Attention ! L’examen clinique doit rechercher des complications graves de la sinusite maxillaire,
avec un examen neurologique et ophtalmologique.

Permettent de faire la différence entre une rhinopharyngite et une authentique sinusite
maxillaire aigué. Cette distinction a fait l'objet d’'un QI aux ECNi 2019 !

Le diagnostic peut étre posé en présence d'au moins 2 sur les 3 critéres majeurs.
Les critéres mineurs S’ils sont associés renforcent la suspicion diagnostique.
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Critéeres diagnostiques d'une sinusite maxillaire aigué

Criteres majeurs Criteres mineurs

Persistance ou augmentation des douleurs sinusiennes Persistance de fiévre > 72 h d'évolution
infra-orbitaires malgré un traitement symptomatique bien
conduit au moins 48 h

Douleur : unilatérale, pulsatile, avec augmentation a la téte Obstruction nasale, toux, géne pharyngée, éternuements
penchée et recrudescence vespérale persistants au-dela de la durée habituelle de
rhinopharyngite (10 jours)

Augmentation de la rhinorrhée et de sa purulence,
d'autant plus si elle est unilatérale

m Paraclinique

Aucun examen complémentaire n’est nécessaire dans le cadre d’'une sinusite maxillaire simple !
Le scanner sinusien est indiqué devant un doute diagnostic, une suspicion de complication
ou un échec thérapeutique.

m Traitement

Le traitement antibiotique est indiqué face a un tableau qui remplit les critéres diagnostics
énoncés plus haut. En cas de forme subaigué ou de doute, il est possible de réévaluer sous
traitement symptomatique.

Antibiothérapie au cours d'une sinusite maxillaire aigué

17 intention Amoxicilline 7 jours

2° intention Augmentin ® 7 jours

. . . - C2G orale : céfuroxime axétil 5 jours
Si allergie aux pénicillines ) ]
- C3G orale : cefpodoxime 5 jours

Si allergie aux bétalactamines Pristinamycine 4 jours

Echec thérapeutique ou gravité Lévofloxacine 8 jours

Des antalgiques/antipyrétiques et des vasoconstricteurs locaux en cure courte peuvent étre
utilisés en plus du traitement antibiotique.

» Explications physiopathologiques
Rationnel de l'antibiothérapie dans la sinusite <K«

- Haemophilus et le pneumocoque représentent les bactéries majoritairement en cause dans les sinusites. Le

pneumocoque reste sensible a 'amoxicilline méme dans les cas ol il est de sensibilité diminuée et Haemophilus
ne sécréte une pénicillinase que dans 20 % des cas. L'amoxicilline est donc le traitement de 1* intention.

- En cas d'échec, prise en compte dune bactérie sécrétrice de pénicillinase (Staphylococcus Aureus, Haemophilus
Influenzae ou bactérie anaérobie), et donc un élargissement du spectre par l'acide clavulanique en plus de
['amoxicilline (Augmentin®) ;

- la lévofloxacine est une fluoroquinolone anti-pneumococcique trés a risque d’'émergence de résistance !
Il faut lutiliser uniqguement en contexte de gravité !
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2.4. Sinusite frontale

Caractéristiques de la sinusite frontale

Clinique Douleur frontale et sus-orbitaire qui irradie a 'hémicrane
Diagnostic Scanner sinusien obligatoire

. Augmentin ® (la gravité de linfection ne permet pas un échec en cas de sécrétion de pénicillase par la bactérie
Traitement

en cause)

2.5. Sinusite sphénoidale

Caractéristiques de la sinusite sphénoidale

Clinique Douleur rétro-orbitaire ou occipitale qui irradie au vertex
Diagnostic Scanner sinusien obligatoire

. Augmentin © (la gravité de linfection ne permet pas un échec en cas de sécrétion de pénicillase par la bactérie
Traitement

en cause)

2 6. Sinusite ethmoidale

Partie tres importante, peu connue des étudiants mais tres discriminante. Elle peut facilement tomber
au cours d'un dossier de pédiatrie, a savoir + + .

m Clinique

L’ethmoidite est une infection pédiatrique (on rappelle que I'ethmoide estle 1* sinus a apparaitre).

Il existe 2 formes cliniques : la forme cedémateuse (ou stade fluxionnaire) et la forme collectée
(ou stade suppuré). Le stade suppuré est une complication du stade fluxionnaire.

Formes cliniques de |'ethmoidite

Forme cedémateuse Forme collectée
- Cellulite palpébrale dorigine ethmoidale - Collection purulente orbitaire extra-périostée qui complique
-~ Fiavre modérée la forme cedémateuse
- CEdeme palpébral supérieur unilatéral et douloureux - Fiévre élevée
- Comblement de l'angle interne de l'ceil - Exophtalmie douloureuse
- Céphalées rétro-orbitaires - Chémosis majeur avec ouverture des paupiéres quasiment
impossible

Ouverture des paupiéres possible

Réflexe transversal : 3 criteres importants pour retenir le diagnostic d’ ethmoidite

- Absence de pus conjonctival (élimine une dacryocystite ou une conjonctivite).

- Opacité de I'ethmoide et du maxillaire unilatérale au scanner des sinus.

- Suppuration nasale homolatérale.
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Diplopie.
Baisse de l'acuité visuelle.
Ophtalmoplégie .

A RETENIR
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Mydriase aréflexique .
Anesthésie cornéenne.

Ces signes de gravité correspondent tous a un envahissement du globe oculaire ou de
ses annexes par la collection, indiquant un traitement en urgence : drainage + antibio-
thérapie.

m Paraclinique

Dans ces 2 formes cliniques, un scanner sinusien avec injection doit étre réalisé afin de poser
le diagnostic et rechercher la présence d’une collection extra-périostée ou d'une eéventuelle
complication (thrombose vasculaire).

m Traitement

Dans la forme cedémateuse, un traitement antibiotique ambulatoire est possible avec réévaluation
a 48 h.

La présence d'un seul critere de gravité ou d'une collection a l'imagerie nécessitent une
hospitalisation en urgence avec drainage de I’abcés, prélevements et mise en route d’une double
ou triple antibiothérapie parentérale a large spectre par C3G + fosfomycine + meétronidazole.

2.7. Sinusite chronique

Retenez qu’une sinusite chronique est définie par une rhinorrhée chronique > 12 semaines.
L’atteinte unilatérale ou bilatérale permet une orientation diagnostique

Sinusite chronique avec rhinorrhée > 12 semaines

Atteinte unilatérale Atteinte bilatérale

- Sinusite maxillaire d'origine dentaire Polypose naso-sinusienne
- Balle fongique (Aspergillus Fumigatus)

- Anomalie anatomique

La polypose naso-sinusienne correspond a la présence de nombreux polypes & point de
départ ethmoidal et a lorigine d'une obstruction nasale bilatéral et dune anosmie.

Cette polypose naso-sinusienne peut s'intégrer dans le cadre du syndrome de Widal.
Syndrome de Widal = polypose + asthme + intolérance a l'aspirine et aux AINS.
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2.8. Sinusite hyperalgique

Toute sinusite peut devenir hyperalgique lorsqu’elle est bloquée. Elle se caractérise par une
douleur insupportable, insomniante et sans ameélioration par le traitement meédical.
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Dans ce contexte, une cure courte de corticoides est utilisable (pour diminuer la réaction
inflammatoire) en association a l'antibiothérapie ! Une ponction du sinus est possible pour
drainer son contenu et soulager la douleur immeédiatement.

Sinusite maxillaire Sinusite frontale Sinusite sphénoidale

Voie méatale inférieure Voie frontale antérieure Voie endonasale
par un clou de Lemoine

4
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El Complications des sinusites

Les sinusites exposent a des complications graves en cas de diffusion locorégionale de I'infection
a partir du site infectieux :

— complications oculaires (éthmoidite) : cellulite palpébrale, abcés orbitaire sous-périoste,
phlegmon, névrite optique, paralysie oculaire ;

—- complications cérébro-méningées : méningite, abcés cérébral, empyéme sous-dural,
thrombophébite du sinus caverneux et thrombophlébite du sinus longitudinal supérieur ;

— ostéite frontale ;

~ abces jugal.

Ces complications sont donc a rechercher a 'examen clinique face a tout tableau de sinusite.

Réflexe transversal : Thrombose du sinus longitudinal supérieur

Une thrombose du sinus longitudinal supérieur peut étre évoquée devant une symptomatologie de déficit neuro-
logique a bascule.

Le sinus caverneux comprend les structures anatomiques suivantes
- lartére carotide interne ; }Systéme vasculaire & l'origine

- les veines du sinus caverneux ; ) de la fistule carotido-caverneuse

- le nerf oculomoteur commun dll);

- le nerf abducens (VI):

- le nerf trochléaire (V) ;

- les portions V1 et V2 du nerf trijumeau.

Attention, le nerf optique passe a [extérieur du sinus caverneux.

A RETENIR
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Clinique de la thrombophlébite du sinus caverneux
atteinte des nerfs Ill, IV, et VI entrainant un strabisme, un ptosis et une diplopie ;

exophtalmie ;
atteinte méningée avec fiévre ;
cedeme palpébral important.
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E Sinusites en pédiatrie

Lethmoidite est la sinusite la plus tombable en pédiatrie. Les caractéristiques pédiatriques sont
superposables a celles de l'adulte décrites précédemment. Voici les variantes par rapport a lUadulte a

connaitre.

4.1. Sinusite maxillaire aigué

Deux formes sont individualisées en pédiatrie :

~ la sinusite maxillaire subaigué avec les signes cliniques de rhinopharyngite > 10 jours ;

~ la sinusite maxillaire aigué sévere avec fiévre élevée, rhinorrhée purulente, céphalées et
cedéme périorbitaire possible.

Traitement des sinusites maxillaires en pédiatrie

Indication

Antibiothérapie

1™ intention

Amoxicilline 80 a 90 mg/kg/J pendant 8 a 10 jours

2¢ intention

Augmentin®, 8a 10 jours

Si allergie aux pénicillines

C2G ou C3G orales, 8 a 10 jours

Si allergie aux bétalactamines

Cotrimoxazole®, 8 a 10 jours
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Ne pas prescrire des fluoroquinolones chez l'enfant (sauf exception), ces molécules
entrafinent une fusion des cartilages de croissance.

Des mesures symptomatiques seront associées a I'antibiothérapie (désobstruction rhinopharyngée

et paracétamol).

L’évolution de la rhinosinusite maxillaire aigué de I’enfant est souvent favorable en 5 a 10 jours.
La fievre est un bon moyen de suivre |'évolution.

4.2 Sinusite maxillaire chronique

La sinusite chronique correspond chez I'enfant a une sinusite > 4 mois. Elle est souvent indolore
en dehors des poussées infectieuses.

- chez l'enfant : > 4 mois ;

- chez 'adulte : > 3 mois.

Ne pas confondre chez l'adulte et chez lenfant :

Tout comme les sinusites récidivantes, elle nécessite de chercher un facteur favorisant a corriger : tabagisme
passif, mode de garde ou foyer infectieux dentaire.

Réflexe transversal : Sinusite chronique
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Face a des sinusites a répétition en pédiatrie, il faut savoir évoquer 2 diagnostics :

- un déficit immunitaire ;

- une dyskinésie ciliaire primitive.

La dyskinésie ciliaire primitive se caractérise par des sinusites a répétition + bronchorrhée
+ BPCO + polypes nasaux + surdité de transmission chez un enfant.
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Angines de l'adulte et de I'enfant
et rhinopharyngites
de I'enfant (item 146)

Chapitre trés transversal avec I’ORL dont les questions sont fréquentes en dossier
d’infectiologie et en QI. Des QCM difficiles sont tombés en 2018, 2019 et 2020, faisant
de ce chapitre un incontournable pour les ECNi!

Kl Bases physiopathologiques
« Maladie d’adaptation » (Question trés discriminante tombée aux ECN/D

Chez lenfant, les infections a type de rhinopharyngites correspondent a une adaptation
normale de son systéme immunitaire immature au monde extérieur. Elle entraine une
hypertrophie des végétations adénoides et des amygdales. Il faut considérer comme
normales 4-5 rhinopharyngites/an jusqu'a ldge de 7 ans. C'est la « maladie d adaptation »
jusqu'a ce que le systéeme immunitaire de lenfant soit mature.

Les rhinopharyngites et les angines sont a considérer comme pathologiques chez [enfant
si elles sont trop fréquentes.

La rhinopharyngite correspond a une inflammation du pharynx et des fosses nasales d’étiologie
exclusivement virale.

L’angine correspond a une inflammation des amygdales + associée a une atteinte du pharynx.
Les étiologies peuvent étre bactériennes ou virales.

EFl Rhinopharyngite

C’est une pathologie strictement virale associée dans la plupart des cas a : rhinovirus, coronavirus,
VRS, virus influenzae et para-influenzae.

2.1. Clinique

Rhinite : écoulement nasal, obstruction et toux.

Pharyngite : muqueuse rouge et cedématiee.

Fievre < 38,5 °C.

Adénopathies sous-angulo-mandibulaires.

Otite congestive (inflammation par le virus de la muqueuse de l'oreille moyenne).

1

1
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Attention : une rhinorrhée puriforme et une fiévre ne correspondent pas a une atteinte bactérienne !
2.2. Complications

On trouve des surinfections bactériennes de la muqueuse inflammatoire avec :
- OMA purulente ;
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—- conjonctivite purulente ;
~ sinusite aigue.

2.3. Paraclinique

Pas d’examens paracliniques nécessaires !

2.4 Traitement

Le traitement s’effectue uniquement par désobstruction rhinopharyngée (sérum physiologique)

et paracétamol en cas de fievre mal tolérée.
Ne pas administrer de vasoconstricteurs chez les patients <15 ans!

El Angine

L’angine est une infection des amygdales, principalement d’origine virale 70 % des cas
chez lenfant et 90 % des cas chez l'adulte). Les étiologies bactériennes sont dominées par le
Streptococcus Pyogenes (= streptocoque bétahémolytique du groupe A).

Les bactéries de la flore pharyngée (Haemophilus Influenzae, Moraxella Catarrhalis, Pneumocoque,
S. Aureus) ne sont pas des pathogénes en cause dans les angines.

Nourrissons et angines bactériennes

Les angines bactériennes ne surviennent qu'aprés l'dge de 3 ans.

Le test de diagnostic rapide a la recherche de Streptococcus Pyogenes se fait donc uni-
quement aprés 3 ans!

A RETENIR

~

Il existe 4 formes cliniques d’angine qui permettent une orientation étiologique.

3.1. Caractéristiques cliniques communes aux quatre formes d'angines

Signes fonctionnels Signes physiques

D'installation rapide : - Fiévre

- Douleur pharyngée spontanée uni ou bilatérale augmentée a la |- Inflammation de [oropharynx et des amygdales

deglutition (odynophagie) - Adénopathies satellites sensibles

- Otalgie réflexe

Chez I’enfant, les troubles digestifs sont parfois au premier plan.

Signes cliniques évocateurs d'une étiologie virale

Certains signes cliniques en dossier et en pratique clinique pourront vous orienter vers
une origine virale :

- atteintes ORL et respiratoire associées : laryngite, trachéite, bronchite et conjonctivite ;
- atteinte extra-ORL : exanthéme, polyadénopathie, hépato-splénomégalie.

A RETENIR

~



Item 146 - Angines de l'adulte et de 'enfant et rhinopharyngites de lenfant I 133

3.2. Angine érythémateuse et érythémato-pultacée QCM aux ECNi 2019)

Forme la plus tombable
Forme la plus fréquente (représentant 80-90 % des angines).

Angine érythémateuse Angine érythémato-pultacée

Pharynx inflammatoire + amygdales augmentées de volume Pharynx inflammatoire + amygdales augmentées de volume
recouvertes d’'un enduit blanchatre facilement décollable

La démarche diagnostique et thérapeutique est commune pour ces 2 angines

2 fonds de gorge ; sur I'image de gauche vous visualisez une angine érythémateuse (prédominante
sur 'amygdale gauche : fleches) et sur I'image de droite, vous visualisez une angine érythémato-
pultacée avec des amygdales recouvertes d’un enduit blanchatre.

m Etiologies
Les étiologies virales sont prédominantes (60-75 % chez les enfants et 75-90 % des adultes).

Etiologies des angines érythémateuses et érythémato-pultacées (QCM ++)

Bactéries Virus

Adénovirus

- Streptococcus Pyogenes ++

- Rarement : EBV (syndrome mononucléosique)

A RETENIR
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*autres streptocoques VIH (primo-infection)

Rhinovirus

© gonocoque

- scarlatine (Streptococcus Pyogenes avec toxine Coronavirus
érythrogene) - VRS

Myxovirus influenzae

Réflexe transversal : Angine et IST

Gonocoque Syphilis
- Angine de type érythémateuse/érythémato-pultacée - Angine de type ulcéreuse
- Pauci-symptomatique - Correspond au chancre des rapports oro-génitaux

- Ulcération unilatérale, indolore a fond induré
+ adénopathie satellite
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m Histoire naturelle

Les angines (virales comme bactériennes) guérissent spontanément en 3 ou 4 jours, mais il
existe 1 % de complications associées au Streptococcus Pyogenes. Le but de I'antibiothérapie
est d’empécher la survenue de ces complications

Complications systémiques (manifestations

Complications locales , i ; i
immunologiques post-infectieuses)

Rhumatisme articulaire aigu

Phlegmon péri-amygdalien (QCM ++)
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Abcés péri-pharyngés Erythéme noueux

Adénophlegmon cervical Chorée de Sydenham

Cellulite cervicale Glomérulonéphrite aigué post-streptococcique

Scarlatine (toxine streptococcique)

L’adénophlegmon cervical se présente comme un torticolis fébrile (adénite inflammatoire)
avec empatement cervical.
La cellulite cervicale est a risque d’évolution vers une médiastinite par extension progressive
au sein des parties molles.

» Explications physiopathologiques : Abcés péripharyngés <K

Il existe de 2 types d'abcés péri-pharyngés en fonction de leur localisation dans |'espace pré-stylien ou
rétro-stylien .

Localisation Abceés rétropharyngé (rétro-stylien) Abcés pré-stylien

Infection des ganglions rétro-pharyngés (qui involuent Infection de contiguité a partir d'un

Physiopathologie aprés 7 ans), c'est une adénite foyer infectieux dentaire ou d'une

angine

Age Age ¢ 7 ans Chez l'adulte
- Torticolis ++; dyspnée, sialorrhée - Trismus, hypersialorrhée

Clinique - Tuméfaction médiane ou rétro-amygdalienne a labaisse- |- Tuméfaction latéro-cervicale
langue

En pédiatrie, pensez bien a l'abcés rétropharyngé face a un torticolis fébrile !
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C'est une complication trés classique et trés grave de angine bactérienne ! Elle correspond
a une cellulite suppurée développée entre la capsule de I'amygdale et la paroi pharyngée.
Les signes cliniques sont la fievre, les douleurs pharyngées, |'odynophagie, ['otalgie
réflexe, le trismus (infiltration infectieuse des muscles masticateurs) et [ hypersalivation.
La luette est cedématiée et déviée du coté opposé.

Il'y a un risque dasphyxie par compression des voies aéro-digestives !
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Traitement du phlegmon péri-amygdalien

Adulte Enfant

- Prise en charge ambulatoire possible si alimentation | Hospitalisation systématique
possible (trismus)

- Drainage du pus (ponction a laiguille fine ou drainage
évacuateur)

- Hospitalisation si échec

Antibiothérapie pendant 10 jours (orale si ambulatoire et IV si hospitalisation)
- 1 intention : Augmentin ®
- Si allergie : C3G + métronidazole

Une dose unique de corticoides peut étre utile

Soulage la douleur et diminue le trismus

Scanner injecté de phlegmon péri-amygdalien droit avec compression Scanner injecté en coupe sagittale d'abcés
des voies aérodigestives péripharyngé (voir fléeche)

Abceés péri-amygdalien

Compression des voies
aéro-digestives




136 MMM Chapitres par items

Réflexe transversal : Rhumatisme articulaire aigu

C'est une complication immunologique post-streptococcique rare en France (peu de souches avec ce pouvoir patho géne).
Elle débute 15-20 jours aprés [angine.

Manifestations du rhumatisme articulaire aigu (RAA)

Articulaire | Polyarthrite mobile et migratrice des grosses articulations

- Atteinte valvulaire mitrale ou aortique
Cardiaque |- Myocardite avec troubles du rythme
- Péricardite

- Nodosités de Meynet : nodules sous cutanés

Cutanée . . .,
- Erytheme marginé fugace : macules roses

Nerveuse |Chorée de Sydenham

Générale |Hyperleucocytose et inflammation ++

Traitement curatif : repos + corticothérapie + pénicilline V.

Réflexe transversal : Glomérulonéphrite aiqué post-streptococcique (QCM + + )

La glomérulonéphrite aigué post-streptococcique est une glomérulopathie qui survient 15 jours aprés un épisode
infectieux ORL ou cutané. Elle se traduit par un syndrome néphritique aigu avec un tableau néphrologique brutal :
insuffisance rénale aigué, HTA, hématurie + macroscopique, cedémes, protéinurie glomérulaire .

Elle se caractérise également par une consommation du complément (baisse des fractions C3 et C4).

La biopsie rénale retrouve une prolifération endocapillaire (parfois extracapillaire si sévére) avec des dépdts de C3
mésangiaux et dans la paroi des capillaires glomérulaires (en ciel étoilé). Il est possible de retrouver des dépdts de
C3 granuleux extra-membraneux (Humps).

Le traitement est symptomatique ! De trés bon pronostic, la guérison est sans séquelles dans 90 % des cas
chez l'enfant et 80 % des cas chez |'adulte.

m Conduite a tenir

Le but de l'investigation est de déterminer si un Streptococcus Pyogenes est la cause de
'angine. En effet, cela conditionne la mise en route d’'une antibiothérapie.

Le test de diagnostic rapide (ou TDR) est un test permettant de détecter les antigénes de
paroi du Streptococcus Pyogenes avec une sensibilité de plus de 90 % et une spécificité
de plus de 95 %.

L'écouvillonnage des amygdales ou du pharynx permet dobtenir un résultat en 5 min direc-
tement.

Un TDR positif suffit a poser l'indication d'une antibiothérapie et un TDR négatif suffit
a s'en passer.
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o
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E Un calcul de ce score est tombé aux ECNi 2019 !
E C'est un score validé uniquement chez l'adulte ! Il a une bonne VPN > 95 %. En cas de
< négativité, élimine comme étiologie le Streptococcus Pyogenes avec une bonne certitude.
Critéeres du score de Mac Isaac Points attribués
Fiévre > 38 °C 1
Pas de toux 1
Adénopathies cervicales sensibles 1
Atteintes amygdaliennes 1

= augmentation de volume ou exsudat

Age entre 15 et 44 ans 0

Age 2> 45 ans -1

Un score < 2 élimine une étiologie streptococcique.
Un score = 2 doit faire réaliser un TDR a la recherche du Streptococcus Pyogenes.

La conduite a tenir dépend de l'age :

—- chez l'enfant < 3 ans, I'étiologie virale est la seule possible donc pas de TDR ;
- chez l'enfant > 3 ans, TDR directement (Test de Mac Isaac non valide) ;

— chez l'adulte, score de Mac Isaac puis TDR si le test est > 2.

Schéma récapitulatif de l'ensemble de la conduite a tenir face
a une angine érythémateuse ou érythémato-pultacée

Diagnostic clinique d'angine
érythémateuse ou érythémato-pultacée
|
Adulte Enfant > 3 ans Enfant < 3 ans
Calcul du score Etiologie virale
de Mac Isaac Traitement symptomatique
(2 4 P D2 > Test de diagnostic
rapide
Négatif . Positif

Traitement symptomatique Antibiothérapie :
- 1" intention : amoxicilline
- allergie aux pénicillines : céfuroxime-axétil ou cefpodoxime
- allergie aux bétalactamines : macrolides
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m Traitement

Antibiothérapies a utiliser dans le cadre de |'angine a Streptococcus Pyogenes

Ligne d'antibiothérapie Antibiotique Durée du traitement (jours)
1™ intention Amoxicilline 6
C2G orale : céfuroxime-axétil 4
Si allergie aux pénicillines ]
C3G orale : cefpodoxime 5
» |Azithromycine 3
(]
o . .
Si allergie aux bétalactamines S Clarithromycine 5
O
< | Josamycine 5

Streptococcus Pyogenes résiste aux macrolides dans < 10 % des cas.

Buts de l'antibiothérapie dans l'angine a Streptocoque (QCM ECNi 2020)

Diminue la durée des symptomes (24 h en cas de traitement précoce)

Prévient les complications post-streptococciques non suppuratives comme le RAA, mais
PAS la glomérulonéphrite aigué !

A RETENIR

~

Réduit le risque de suppuration loco-régionale
Réduit la contagiosité par le biais d'une diminution du portage de la souche

A noter que le risque de RAA est prévenu méme en cas d'antibiothérapie tardive ( Jusqu'a J 9
du début des symptémes).

m Mesures préventives

Streptococcus Pyogenes et éviction collective

Eviction de la collectivité en cas de scarlatine ou d'angine streptococcique pendant
2 jours aprés l'instauration de l'antibiothérapie.
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3.3. Angine pseudomembraneuse

L’angine pseudomembraneuse est un type d’angine avec des fausses membranes nacrées et
extensives débordant de I'amygdale, jusqu’au voile du palais et aux piliers.
Deux étiologies sont a évoquer : la mononucléose infectieuse et la diphtérie.

Réflexe transversal : Angine a EBV (Epstein-Barr Virus)

Dans le cadre de l'exploration d’'un syndrome mononucléosique , la présence d'une angine pseudo-membraneuse
est un argument supplémentaire pour vous orienter vers une mononucléose infectieuse, et nécessite la réalisation
du MNI test.
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Tableau comparatif des deux étiologies d’angines pseudomembraneuses

Mononucléose infectieuse

Diphtérie

Agent infectieux

EBV

Corynebacterium Diphtheriae

Pathogénese par toxine diphtérique ++

- Tres fréquent

Treés rare

Fréquence - Adolescent ++ - Voyage en Europe de l'est
- Pas de vaccination
Incubation 4-6 semaines < T jours

Symptomatologie ORL

- Fausses membranes non adhérentes sur
les amygdales

- Respect de la luette

Purpura du voile du palais

Fausses membranes extensives, adhérentes

Envahissement de la luette

Symptomatologie générale

Asthénie et fievre pendant 10-15 jours

Splénomégalie (50 %)

Exantheme maculo-papuleux
(déclenchement possible par AMOX)

- Polyadénopathie

Syndrome toxinique :
malaise
fievre peu élevée
paleur, tachycardie

Coryza unilatéral

Adénopathies sous-angulo-maxillaires

Syndrome mononucléosique (voir chapitre
associé) :

Hyperleucocytose a PNN

Ecouvillon de gorge en urgence

Biologie . L .
: - T"intention : MNI test - Recherche de la bactérie
- 2°intention : sérologie (Bacille GRAM +) avec PCR pour la toxine
Evolution Evolution naturelle bénigne Pathologie grave

Complications

Complications dysimmunitaires

- AHAI, PTI

- rupture de rate sur splénomégalie
- atteinte neurologique

- Laryngite (détresse respiratoire)

- Toxiniques : myocardite, atteintes
neurologiques périphériques (10 % de déces)

Traitement

Symptomatique

Amoxicilline
+
Sérothérapie anti-toxinique
+

Vaccination

Mesures associées

Aucune

- Précautions complémentaires contre les
gouttelettes

- Déclaration obligatoire

- Eviction de la collectivité et jusqu’a
2 prélévements de gorges négatifs a 24 h d'écart

Cas contact

Pas de précautions

Vaccination

Ecouvillonnage

Antibioprophylaxie

AHAI = anémie hémolytique auto-immune ; PTI = purpura thrombopénique immunologique.

BEE 139
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Aspect du fond de gorge des 2 angines pseudomembraneuses

Mononucléose infectieuse Diphtérie

Les pseudomembranes respectent la luette Les pseudomembranes envahissent la luette

3.4. Angine vésiculeuse

Les angines vésiculeuses sont exclusivement virales. Elles correspondent & des petites veésicules
sur la muqueuse pharyngée inflammatoire, les amygdales et leurs piliers qui se rompent avec
des érosions recouvertes d'un enduit jaunatre.

Deux groupes d’étiologies virales différentes

Angines vésiculeuses

Virus herpés (surtout HSV1) Entérovirus (Echovirus et Coxsackie)

Associée a un tableau d'herpangine en cas d'atteinte par le virus

Associée a une gingivostomatite en cas de primo-infection .
ging P Coxsackie A

Evolution bénigne, traitement uniquement symptomatique.

Fond de gorge d'une angine vésiculeuse

(la fleche montre la présence de vésicules sur l‘amygdale droite)

VK
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3.5. Angine ulcéreuse et nécrotique

Ces angines correspondent a l'érosion et +/- la nécrose d'une amygdale avec une possible

extension au niveau du pharynx.
3 causes sont a evoquer

Comparaison des 3 causes d'angines ulcéreuses et ulcéro-nécrotiques

Angine de Vincent Chancre syphilitique Cause néoplasique
Association fuso-spirillaire : Syphilis - Agranulocytose (hémopathie
Etiologie Fusobacterium (anaérobie) + spirochete (rapports oro-génitaux) maligne)
(Borrelia) - Cancer ORL
: Mauvaise hygiéne bucco-dentaire IST Ethylo-tabagisme pour le
Terrain cancer ORL
- Fievre, haleine fétide - Syphilis primaire - Ulcération unilatérale
Clinigue - Odynophagie, ulcération - Ulcération unilatérale, = cancer ORL
q unilatérale profonde avec membrane |indurée et indolore - Ulcération bilatérale
grisatre non adhérente = agranulocytose
L. Phlegmon péri-amygdalien et Histoire naturelle de la Histoire naturelle du cancer
Complications syndrome de Lemierre Syphilis
Traitement Amoxicilline Pénicilline G IM Etiologique

Le syndrome de Lemierre correspond a une complication trés grave de l'angine de Vincent
par thrombo phlébite septique de la veine jugulaire interne, et migration des bactéries au
niveau du cceur droit. A partir du ventricule droit, des emboles septiques peuvent migrer
dans le poumon a lorigine dinfarctus pulmonaire.
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3 Amygdalite chronique

Cette partie parait peu tombable aux ECNi, voici un tableau résumant les quelques éléments a
connaitre.

L’amygdalite chronique correspond a une infection chronique des amygdales, et se traduit de
maniére différente chez I'enfant et chez I'adulte :

Amygdalite chronique de l'enfant Amygdalite chronique de |'adulte
- Angines a répétition - Amygdales de petite taille
- Amygdales inflammatoires , dures, atrophiques avec |- Multiples kystes emplis de caseum
Clinique liquide louche a la pression - Dysphagie intermittente, otalgie, mauvaise
- Syndrome inflammatoire biologique haleine
- Ganglions cervicaux chroniques - Traquer le cancer amygdalien !
Amygdalectomie - Moyens locaux : cryothérapie, laser,
Traitement radiofréquence
- Amygdalectomie si complications
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E Amygdalectomie

Les principales indications a I'amygdalectomie sont I’hypertrophie amygdalienne et les infections
amygdaliennes récidivantes.

Tableau récapitulatif des indications a |'amygdalectomie

Hypertrophie amygdalienne Infections amygdaliennes Diagnostic

SAHOS par obstruction des voies - Angine récidivante : Suspicion de néoplasie (visée
respiratoires 3/an pendant 3 ans diagnostique)
Ou
5/an pendant 2 ans
- Amygdalite chronique

- Abcés péri-amygdalien récidivant




Otites infectieuses de 'adulte
et de l'enfant (item 147)

Item qui tombe trés fréquemment avec des questions majoritairement posées par les

ORL ! Il faut donc bien connaitre les caractéristiques anatomiques et physiologiques de
I'oreille (QCM + +). Un dossier entier est tombé aux ECNi 2018.

Kl Bases anatomiques et physiologiques de l'oreille

C’est une notion trés discriminante.

1.1. Anatomie

L’oreille est constituée de trois parties (oreille interne, moyenne et externe) :

Oreille - Pavillon
- Conduit auditif externe
externe L :
- Couche épidermique du tympan
Oreille - Cavités creusées dans |'os temporal (mastoide, caisse du tympan avec ossicules)
moyenne - En communication avec le pharynx par la trompe d'Eustache
Oreille Organes de laudition et de [équilibration (organe de Corti, utricules et saccules), voir llitem « Vertiges » du collége
interne dORL pour avoir des informations exhaustives sur l'oreille interne.

Schématisation de |'anatomie de l'oreille en coupe coronale

Canaux semi-circulaires

Conduit auditif interne
Os temporal Marteau

Branchevestibulaire Nerf vestibulo-
Branche ¢ochléaire cochléaire (M)

— Nerf facial (sectionné)

Pavillon Vestibule
- — Fenétreovale

Conduit P &

audlitif ___,_//—ﬂ_—'_ Cochlée

extarne i Fenétreronde

_"'\1.‘_‘_‘-““
Trompe auditive
(Trompe dEustache)
Cartilage élastique Tympan
Enclume —

Caisse du tympan

© A.-C.R.
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»> Explication physiopathologique : Oreille moyenne et trompe d'Eustache <«

Le rhinopharynx et l'oreille moyenne sont tapissés par la méme muqueuse ciliée de type respiratoire. Ces 2 espaces
sont reliés par la trompe d Eustache. La trompe d Eustache permet le drainage de la caisse du tympan afin d'éviter
laccumulation des sécrétions et l'infection.

Chez le nourrisson, la trompe d'Eustache est immature, expliquant la trés forte prévalence des otites a cet age-la.

Schéma représentatif d'une otoscopie de l'oreille gauche

Téta - - p— 1}
dumanteau ‘\\‘ — de lenclume

A RETENIR
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Pars faccida

l!rlrl

Manche ———_
dumarteau

Bianche
dewerclante
de lenclume
Trompe
dEustache

Anneau
fibrocartiagineux
Triangle

lurmineaux Pars tensa

Rlnrar
© Magnard

2 éléments permettent de repérer quelle oreille (droite ou gauche) est observée a lotos-
cope (QCM++) :

- le manche du marteau est orienté vers le bas et l'arriére ;
- le triangle lumineux est présent dans le cadrant antéro-inférieur.

Anomalies otoscopiques en fonctions des pathologies

Otite moyenne aigué congestive | Otite moyenne aigué purulente Otite séromuqueuse
- Aspect inflammatoire du tympan Aspect inflammatoire du tympan Pas d'aspect inflammatoire
(hypervascularisation) ) + ) +
- Pas d'épanchement rétro- Epanchement rétro-tympanique* Epanchement rétro-tympanique
tympanique Effacement des reliefs, bombement, +
disparition du céne lumineux Tympan ambré, mat
Rétraction ou bombement tympanique possible

*Sauf si pus extériorisé suite a une perforation tympanique

1.2. Physiopathologie

m Otite externe

L’otite externe est souvent associée aux baignades et aux traumatismes du conduit auditif
externe. Elle se traduit par une surinfection du conduit auditif externe (bactérienne ou
fongique).
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m Otite moyenne

Schéma récapitulatif de la physiopathologie de |'otite moyenne aigué

145

Rhinopharyngite

W v
¥

Inflammation
du rhinopharynx

Inflammation de la trompe Inflammation de la muqueuse
d'Eustache de l'oreille moyenne

OEdeme de la trompe .' |
d'Eustache

it

Fermeture de l'oreille
moyenne

|
o

Accumulation
des sécrétions

o

- Infection par les bactéries
de l'épithélium respiratoire |
- Haemophilus, pneumocoque,

| Moraxella

Otite congestive

e Otalgie
5 - Signes généraux
| - Signes otoscopiques

Otite moyenne aigué
bactérienne

Un épisode infectieux viral entraine une inflammation des épithéliums respiratoires du
pharynx et de I’oreille moyenne a l'origine d’une otite congestive et d’'une dysfonction tubaire.
Cette dysfonction tubaire entrainera une infection de I’oreille moyenne par des bactéries de

I’épithélium respiratoire - otite moyenne aigué€ bactérienne.

Il faut différencier 3 types d’otites moyennes déja présentées dans le tableau précédent qui

sont différentes par leur physiopathologie

Otite moyenne aigué (OMA) Otite séromuqueuse

Otite moyenne aigué

e el congestive bactérienne (OSM)
Correspond a une inflammation Correspond a une surinfection Epanchement inflammatoire de
Physiopathologie simple de la muqueuse de loreille |bactérienne de loreille moyenne loreille moyenne depuis > 3 mois
moyenne (présence de pus)
z. . Virale Bactérienne Mécanisme inflammatoire
Etiologie

plurifactoriel

Evolution vers OMA bactérienne - Meéningite - Troubles de l'audition
Comblication - Mastoidite - Tympanosclérose
ompfications - Paralysie faciale - Cholestéatome
- OSM
Pas de traitement Antibiotique - Surveillance

Traitement

- Chirurgie si poche de rétraction
tympanique/Cholestéatome
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Attention :
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Réflexe transversal

[association d'une otalgie (réflexe) et d'une otite séromuqueuse unilatérale chez l'adulte doivent vous
faire évoquer une tumeur du nasopharynx (QCM ++).

Il faut donc impérativement dans ce contexte réaliser une nasofibroscopie !

H Otite moyenne aigué bactérienne

Le pic d’incidence des OMA bactériennes est entre 6 mois et 2 ans.

Facteurs de risques identifiés

: facteurs de risques endogénes et exogénes

Endogénes

Exogénes

- Hérédité

- Trisomie 21, malformations cranio-faciales

- Fentes vélopalatines, déficit immunitaire

- Pathologie ciliaire (syndrome de Kartagener )

- Précocité du premier épisode d'OMA bactérienne

- Tabagisme passif

- Pollution atmosphérique

- Pas d'allaitement maternelle
- Créche, vie en collectivité

- Saison automno-hivernale

2.1. Etiologies

Les bactéries en cause sont :

—- H. Influenzae (50 %) ;

— Streptococcus Pyogenes (25-35 %) ;

— Streptococcus Pneumoniae (20 %) ;

~ M. Catarrhalis ;

—~ d’autres bactéries sont plus rarement en cause < 5% (Pseudomonas Aeruginosa ; les
entérobactéries).

Il est important de connaitre les mécanismes de résistance de ces bactéries afin de comprendre

le rationnel de I’antibiothérapie dans les OMA purulentes.

Résistance des principales bactéries impliquées dans les otites

Pneumocoque

H. Influenzae

M. Catarrhalis

Amoxicilline

- 25-35 % de souches de sensibilité
diminuée a la pénicilline

- Mais ['amoxicilline reste toujours
efficace sur le pneumocoque

aux doses utilisées dans ['otite

- 20 % de résistance par
sécrétion d'une pénicillinase

- 10 % de souches sont

de sensibilité diminuée

a la pénicilline

- Au total : 15 % de résistance
a l'amoxicilline a la dose
utilisée dans ['otite

90 % de résistance par production
de pénicillinase

Ceftriaxone

Pas de résistance

Pas de résistance

Pas de résistance

Pristinamycine

Reste sensible a la pristinamycine

100 % de résistance

Pas de résistance

Cotrimoxazole

20 % de résistance

45 % de résistance

{ 5% de résistance

Pour rappel,

Haemophilus et est efficace sur 100 % des Streptococcus Pyogenes,

100 % des Streptococcus Pyogenes sont sensibles a 'amoxicilline.
Au total, on constate que l'amoxicilline est toujours efficace sur le pneumocoque malgré
la diminution de sensibilit¢ a la pénicilline dans l'otite ; est efficace sur environ 20 % des

ce qui en fait donc la

molécule de 1™ intention dans les otites moyennes aigués purulentes !

2.2. Clinique

Elle se manifeste chez l'adulte et I'enfant par :

~ des signes généraux (fievre + asthénie et anorexie) ;
— des otalgies ;
—- des manifestations associées a l'infection virale (trigger de 'OMA).
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Chez I’enfant, on trouve une symptomatologie abdominale avec douleurs abdominales,
nausées/vomissements et diarrhée.

A RETENIR

~

C’est l'association de la symptomatologie et des signes otoscopiques qui permettent de poser

le diagnostic.

2.3. Explorations paracliniques

La paracentése ou myringotomie est une technique permettant d’évacuer le contenu purulent de
I'oreille moyenne en perforant le tympan pour soulagement des douleurs et une identification
de la bactérie.

A RETENIR
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Indications de la paracenthése (QCM ++)

Association otite + conjonctivite (QCM ++ de pédiatrie)

— Terrain avec un age < 3 mois ou immunosuppression.
- 2° échec d'une antibiothérapie bien conduite.

- Un contexte de complication : mastoidite/paralysie faciale.
- Otite hyperalgique malgré le traitement.

2.4 Traitement d'une otite moyenne aigué bactérienne

m Antibiothérapie de premiéere ligne

Schéma récapitulatif du traitement des otites moyennes

En cas dassociation chez un patient d'une otite et dune conjonctivite, le pathogene en
cause est Haemophilus Influenzae. 1| est possible de traiter directement par Augmentin ©
dans ce contexte.

(virale)

v

{ Otite congestive

v

( Otite moyenne aigué
bactérienne

' Pas d'antibiothérapie ‘ - Enfant { 2 ans

- Adulte symptomatique
++

- Enfant > 2 ans
symptomatique ++

v

4

- Otite séromuqueuse
- Inflammation > 3 mois

v

- Enfant > 2 ans et adultes
peu symptomatiques

T

Pas d'antibiothérapie

p

Antibiothérapie :

- 1 intention :
amoxicilline

Si otite/conjonctivite :
Augmentin®

- allergie aux pénicillines :
cefpodoxime/cefuroxime
axeétil

- si contre-indication
aux bétalactamines :
cotrimoxazole

Traitement
symptomatique

Pas d'amélioration
en 48-72h

I
- Si poche de rétraction/
cholestéatome

- ORL + chirurgie
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E Bien comprendre que la conduite a tenir est modifiée en fonction de ladge du patient :
ﬁ Enfant < 2 ans Enfant > 2 ans et adultes

< Traitement systématique de 8 jours Traitement en fonction des symptdmes pendant 5 jours

- Amoxicilline en 1™ intention : actif sur la plupart des otites moyennes aigués bactériennes.
- En cas d’allergie aux pénicillines : céphalosporines orales (cefpodoxime et cefuroxime axeétil).
— Si allergies aux bétalactamines : cotrimoxazole chez I’enfant < 6 ans et cotrimoxazole ou
lévofloxacine (en dernier recours) chez I'adulte.

—- L’injection IM de C3G est exceptionnelle, utilisable dans les cas de voie orale impossible.
Devant une bonne évolution clinique des symptomes du patient, il n’est pas nécessaire de
réaliser un contréle systématique des tympans !

m Antibiothérapie en cas d'échec

Les échecs de I'antibiothérapie surviennent dans 5% des cas. llIs sont plus fréquents chez les
enfants < 2 ans et font suspecter un pneumocoque de sensibilité a la pénicilline.

L’échec de l'antibiothérapie se définit de 2 maniéres

— aggravation ou persistance des symptomes > 48 h aprés le début de I'antibiothérapie ;

— réapparition des symptomes et des signes otoscopiques d’OMA purulente dans les 4 jours
suivant l'arrét de I’antibiothérapie.

La conduite a tenir dépendra donc du type d’échec et de I'antibiothérapie initiale. En cas d’échec
aprés un traitement de 1% intention par amoxicilline, on peut suspecter un H. Influenzae
sécréteur de pénicillinase ou un PSDP avec une CMI élevée pour I'amoxicilline. Dans ce contexte,
I’Augmentin® ou la ceftriaxone sont donc des antibiothérapies utilisables.

Conduite a tenir aprés un échec de 1* antibiothérapie a l'amoxicilline
. . Aggravation/non amélioration a 48 h Réapparition des symptdmes dans les 4 jours qui
Clinique b s e : . SRR
d’antibiothérapie suivent la fin de l'antibiothérapie

_ . @ in®
1¢ échec Augmentin . Augmentin

- Ou cefpodoxime
2¢ &chec - Paracentése pour identifier le germe

- Antibiothérapie probabiliste par Augmentin® + amoxicilline ou ceftriaxone

» Explication physiopathologique : Echecs d'antibiothérapie <«

La mise en route d Augmentin® permet délargir le spectre sur les bactéries sécrétrices de bétalactamases dans
l'hypothése d'un Haemophilus Influenzae résistant (20 %) lors du 1°" échec, et conserve une activité sur un éventuel
pneumocoque de sensibilité a la pénicilline.

- La mise en route d'un traitement par Augmentin® + amoxicilline permet a la fois de cibler une bactérie sécré-
trice de pénicillinase et d'augmenter la concentration d'amoxicilline en cas de PSDP avec CMI élevée pour
l'’Amoxicilline (permet d’éviter une trop forte concentration d'acide clavulanique pour la toxicité digestive).

- La mise en route d'un traitement par ceftriaxone permet a la fois de cibler les bactéries sécrétrices de pénicilli-
nases et d' avoir une meilleure activité sur le PSDP (la CMI pour la ceftriaxone est plus basse que pour [‘amoxicilline).

En cas de 1™ antibiothérapie par un autre antibiotique que I'amoxicilline, un avis spécialisé
est recommandé pour discuter une paracenthése.
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2.5. Complications des otites moyennes aigués bactériennes

Les complications correspondent a une expansion loco-régionale ou systémique de l'infection
bactérienne.

- Mastoidite
Expansion - Paralysie faciale périphérique
locorégionale - Labyrinthite, abcés cérébral, thrombophlébite cérébrale

- Evolution vers une otite moyenne chronique

Expansion - Bactériémie
systémique - Méningite bactérienne

La mastoidite se présente cliniquement comme une otite avec des signes généraux impor-
tants et une tuméfaction inflammatoire rétro-auriculaire, avec décollement du pavillon de
loreille vers [avant et le dehors.

Il faut rechercher au scanner une atteinte cérébrale par contiglité (10 %).

Traitement par paracentése + antibiotéhrapie + prise en charge chirurgicale.

A RETENIR
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El Otites moyennes chroniques

C'est une partie de cours tres difficile, qui releve plus de 'ORL que de linfectiologie. Trés (voire trop)
detaillée dans le référentiel d’'ORL, je vous mets les principales informations a connditre (tombée en
dossier ECNi 2018).

L’otite séromuqueuse (ou otite chronique a tympan fermé) correspond a un processus
inflammatoire > 3 mois de ’oreille moyenne. C’est le point de départ de pathologies associées
a cette inflammation chronique.

Il faut différencier les otites moyennes chroniques qui sont non cholestéatomateuses (bénignes)
et les otites moyennes chroniques cholestéatomateuse.

Physiopathologie de formation du cholestéatome a partir des différents types d’otite chronique

_ Inflammation \ " Dysfonction “iil o
Obstruction chronique | de la trompe | Otite ‘mc),ye,npfa aigué
a repetition

des VAS - B d Eustache

Otite séromuqueuse

= otite chronique a tympan fermé Tympanosclérose

Otite atélectasique : __ Otite chronique
avec poche de rétraction ' a tympan ouvert

Cholestéatome
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3.1. Otite séromuqueuse : otite chronique @ tympan fermé

C’est une pathologie trés fréquente chez I'enfant avec 50 % de prévalence. Elle est souvent
bilatérale, entrainant des troubles de I’audition.

Chez l’adulte, une OSM unilatérale doit faire évoquer un cancer du cavum + + !

C’est une pathologie a risque important de retentissement sur l'audition et I’acquisition du
langage des enfants !

Les symptomes parfois présents sont la sensation d’oreille pleine, une autophonie et des vertiges.
Les examens a réaliser sont :

- une audiométrie tonale (surdité de transmission) ;

- un tympanogramme (plat) ;

— un bilan orthophonique (+ retard de langage) ;

- une recherche d’hypertrophie des végétations adénoides.

Cette pathologie peut se guérir spontanément mais également évoluer vers le cholestéatome.

Les aérateurs trans-tympaniques permettent de drainer [oreille moyenne et donc de casser
lentretient de linflammation chronique dans les OSM.
Ils sont indiqués en cas de complications associée a I'OSM :
- auditive :
surdité bilatérale > 30 dB,
retard de langage,
surdité de perception sous-jacente ;
- avec surinfections : > 5/6 surinfections par hiver liées a [ épanchement liquidien chronique ;
- avec souffrance tympanique : poche de rétraction a risque de cholestéatome ;
- avec évolution prolongée prévisible : anomalie vélaire (dysfonction du voile du palais).

A RETENIR
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L’ablation des végétations adénoides est une autre mesure curative indiquée en cas
d’hypertrophie adénoidienne.
3.2. Otite chronique a tympan ouvert

Elle se caractérise par une perforation du tympan avec écoulement chronique non fétide
(différent du cholestéatome). C’est une pathologie bénigne, mais une tympanoplastie permet
de limiter I'inflammation et empécher la destruction des ossicules.

3.3. Tympanosclérose

La tympanosclérose est une complication de l'otite chronique avec infiltration par du tissu
hyalin du tympan et des ossicules, a l'origine d’'un tympan blanc a I’autoscopie et d’une
surdité de transmission.

3.4. Otite atélectasique

Il en existe deux formes : la poche de rétraction tympanique et I’otite fibroadhésive. Dans
les 2 cas, il y a une atélectasie du tympan.

Poche de rétraction tympanique Otite fibroadhésive
- Attention, a risque d'évolution vers le cholestéatome ++ - Perte d'audition majeure par fibrose des ossicules qui s'étend
- Surveillance voire chirurgie en cas d'otorrhée fétide a loreille interne
- Surdité mixte




Item 147 - Otites infectieuses de l'adulte et de l'enfant I 151

3.5. Cholestéatome (dossier entier aux ENCi 2018, a savoir parfaitement !

Le cholestéatome correspond a la présence dans l’oreille moyenne d’un tissus malpighien

Kératinisé avec un potentiel de desquamation, migration et érosion. Ce tissu kératinisé€ peut
provenir d’'une poche de rétraction tympanique (le plus frequemment) ou d'une perforation

tympanique.

- Hypoacousie

sines el Otorrhée purulente et fétide (point d'appel a retenir ++)

- Poche de rétraction tympanique avec des squames épidermiques et du pus
- Croltelles ou polypes atticaux

A RETENIR
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Otoscopie

- Paralysie faciale périphérique, labyrinthite

Complications - Complications endocraniennes : abcés, méningite, thrombophlébite

Evaluer l'extension par un scanner/IRM des rochers.
Le traitement est chirurgical avec une surveillance postopératoire pendant au moins

10 ans !

Il Otite externe

Les otites externes correspondent a une infection du conduit auditif externe, souvent

bactérienne (S. Aureus et P. Aeruginosa), parfois mycosique (Aspergillus).
Ces otites sont favorisées par la macération et par la présence d’une dermatose (eczéma).
Il en existe une forme bénigne et une forme maligne.

4.1. Otite externe bénigne

- Douleurs pulsatiles, a la mastication, augmentées a la mobilisation du pavillon et a la pression
du tragus

- Pas de fiévre

- Otorrhée purulente

Signes cliniques

Otoscopie Conduit auditif externe inflammatoire, cedématié, avec tympan subnormal

- Pathologie associée a S. Aureus et P. Aeruginosa
Bactéries en cause

Pas d’antibiothérapie systémique
Traitement - Traitement local avec des gouttes d'antibiotiques ou dantiseptiques
- Gestes locaux pouvant étre nécessaires pour appliquer ces gouttes : méchage, drains

Complications Complication possible par une chondrite ou une périchondrite, qui sont hyperalgiques et insomniantes

4.2. Otite externe maligne

C’est I’extension vers la base du crane (ostéite) d’'une otite externe chez un sujet immunodéprimé
ou diabétique. C’est une infection a Pseudomonas Aeruginosa.

Des atteintes de paires craniennes sont possibles.

Un polype du conduit auditif externe est évocateur (comme pour le cholestéatome).



Meéningites et méningo-encephalites
chez ladulte et 'enfant (item 148)

Ce chapitre est trés susceptible de tomber en dossier de neurologie ou d’infectiologie. Il
fait ’occasion de QI trés discriminantes tous les ans. Ne négligez pas la partie pédiatrique
qui ferait également un trés bon dossier transversal pédiatrie-infectiologie.

K Physiopathologie

Les méninges correspondent a 3 enveloppes qui entourent 'encéphale et la moelle épiniére.
De la plus superficielle a la plus profonde :

~ la dure-mére = pachyméninge
~ l'arachnoide 1 s

o = leptoméninge
— la pie-mere

Le liquide cérébro-spinal circule dans I'espace sous-arachnoidien, c’est-a-dire entre I'arachnoide
et la pie-mere.

La meéningite correspond a l'inflammation d'une des 3 enveloppes méningées. En cas
d’inflammation associée du parenchyme cérébral, on parle de méningo-encéphalite. La plupart
des méningites sont associées a une atteinte par un agent infectieux, mais elles peuvent étre
plus rarement dues a une atteinte auto-immune, médicamenteuse ou carcinomateuse.

» Explications physiopathologiques : L'inflammation méningée <«

La réponse de hdte a la multiplication bactérienne dans le LCR (sécrétion de cytokines par les cellules immuni-

taires) entraine un afflux de PNN et une perméabilité de la barriere hémato-méningée ayant des conséquences
délétéres en elle-méme : inflammation des méninges, cedémes cérébraux et réduction du flux vasculaire a

l'origine d'ischémie cérébrale .

Réflexe transversal : Encéphalites auto-immunes (tombé en dossier de neurologie aux ECNi)
- Associées a un contexte auto-immun paranéoplasique ou non.
- Clinique :
* signes d'atteinte centrale : amnésie antérograde, troubles psychiatrigues, hallucinations, épilepsie temporale ;

* |RM utile au diagnostic.

- Dosage des anticorps dans le sang et LCR : anti-neuronaux, anti-VGKC, anti-NMDA.

H Clinique

Partie tres importante, des questions précises tomberont sur la sémiologie en debut de cas clinique,
surtout si le sujet est posé par un neurologue (a savoir + + ).
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2.7. Syndrome méningé

Le syndrome méningé correspond a l’association inconstante des signes cliniques suivants :
raideur méningée + céphalées (avec phono/photophobie) + vomissements.

Réflexe transversal

Deux diagnostics a évoquer face a un syndrome méningé : méningite et hémorragie méningée .

La raideur méningée est due a la contracture des muscles paravertébraux en réponse a
la douleur, elle se traduit par une nuque raide et douloureuse lors de la flexion passive
du rachis cervical

2 signes cliniques permettent de mettre en évidence cette raideur méningée :
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- signe de Kerning : résistance douloureuse a lextension complete du genou lorsque la
hanche est fléchie ;

- signe de Brudzinski : flexion involontaire de la hanche et du genou en réponse a une
flexion forcée de la nuque.

2.2. Syndrome encéphalitique

Le syndrome encéphalitique correspond aux manifestations cliniques résultant de I'inflammation
de I’encéphale. Il peut s’associer aux manifestations meéningées en cas de méningo-encéphalite.

Les signes encéphalitique s sont tres importants, ils permettent de catégoriser l'atteinte
comme une méningo-encéphalite par opposition a la méningite seule.

C'est un détail absolument capital | Si vous avez compris ¢a, vous ne mélangerez pas les
conduites a tenir face aux méningites et méningo-encéphalites qui sont différentes !
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Sémiologie du syndrome enceéphalitique

— troubles de conscience ;

—~ syndrome confusionnel ;

— signes de focalisation : déficit moteur a type d’hémiplégie, atteinte d’une paire cranienne,
aphasie, mouvements anormaux ;

— crises épileptiques partielles et généralisées ;

— troubles neurovégétatifs : témoin d'une atteinte du tronc cérébral (température, pression
artérielle).

Réflexe transversal : Signaux centraux et méningite

Attention, des signes centraux peuvent également se rencontrer dans le cadre d'un choc septique (purpura
fulminans ++) compliquant une méningite SANS atteinte encéphalitique !

En dehors de ce contexte, les signes centraux caractérisent une atteinte encéphalitique.

2.3. Signes cliniques associés a l'infection

~ La fievre est le principal signe infectieux, elle dépend de I'étiologie.
- Un foyer infectieux ORL ou pulmonaire, point de départ de dissémination dans le cas du
pneumocoque.
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- Un purpura, le plus souvent associ€ a une atteinte par le méningocoque (le pneumocoque
peut €galement provoquer un purpura). Doit faire évoquer le diagnostic de purpura fulminans,
urgence vitale.

- Choc infectieux et CIVD sont associ€és a une septicémie.

Réflexe transversal : Méningite et endocrinologie

3 anomalies de sécrétions hormonales peuvent étre associées a une méningite/méningo-encéphalite

- syndrome de Waterhouse-Friderichsen : hémorragie bilatérale des surrénales au cours d'une méningite a
méningocoque a lorigine d'une insuffisance surrénale aigué ;

- syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH ;

- diabete insipide central.

2.4. Signes cliniques de gravité

Les signes de gravité sont trés importants pour la prise en charge. La présence d’au moins l'un
d’entre eux implique une prise en charge en réanimation !

Signes cliniques de gravité au cours des méningites/méningo-encéphalites

Purpura extensif.
Troubles de la conscience avec GCS < 11.

A RETENIR

Signes de focalisation.

Etat de mal convulsif.

Signes de souffrance du tronc cérébral
Instabilité hémodynamique.

~

2.5. Signes cliniques associés
— ROT vifs a cause de l'irritation méningée (signe également présent au cours de I'hémorragie
meningee).
—~ Hyperesthésie cutanée diffuse.
—~ Raie meéningitique de Trousseau : tracer un trait sur la peau du patient crée une bande

blanche qui rougit puis s’efface.

El Conduite 3 tenir face & une suspicion de méningite
ou méningo-encéphalite

3.1. Prise en charge initiale

Précautions complémentaires (nombreux QCM en début de dossier )

Toujours prendre des mesures d’isolement gouttelettes en prévention de la transmission
du méningocoque dés la suspicion clinique ! Ces précautions seront levées en cas din-
firmation du méningocoque en cause.

~

A RETENIR

Une ponction lombaire doit €tre réalisée a I'hdpital, devant la suspicion de méningite, le plus
rapidement possible. Elle conditionne la suite de la prise en charge en confirmant le diagnostic
et en précisant le germe en cause. C’est I'examen le plus important de la prise en charge !
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Il existe 2 exceptions a la réalisation d’'une ponction lombaire directement
— suspicion de purpura fulminans ;
~ contre-indication a la PL.

C'est un purpura vasculaire associé a une septicémie a méningocoque (plus rarement a
pneumocoque) , d une grande gravité par son association fréquente a un sepsis ou un choc
septique. || peut également provoquer une CIVD et des hémorragies viscérales (nécrose
hémorragique des surrénales). [l est défini par un purpura qui s'étend rapidement avec
au moins un élément nécrotique ou un élément ecchymotique > 3 mm.

~

A RETENIR

La suspicion d'un purpura fulminans devant tout purpura fébrile doit faire administrer en
urgence une injection IV préférentiellement ou[M de bétalactamine (ceftriaxone en priorité,
sinon céfotaxime ou amoxicilline en dernier recours) .

Surtout pas de PL devant un purpura fulminans (QCM discriminant ++) : c'est une situa-
tion qui multiplie les contre-indications (troubles de hémostase avec la CIVD ; troubles
hémodynamiques) et retarde [administration de [antibiothérapie !

Mortalité importante : 20 % avec antibiothérapie !

Cl cutanée Infection cutanée étendue au niveau du point de ponction

Instabilité Instabilité hémodynamique ou respiratoire

A RETENIR

- Trouble de 'hémostase déja connu (thrombopénie < 50 G/L; hémophilie)

- Traitement anticoagulant a dose efficace (les antiagrégants plaquettaires ne contre-
indiquent pas la PL1)

- Saignement spontané évocateur de CIVD

4

Risque de saignement

- Déficit moteur : déficit moteur membre supérieur ou inférieur, paralysie faciale centrale,
déficit oculomoteur, nystagmus

- Déficit sensitif : au niveau d'un hémicorps

- Hémianopsie latérale homonyme

- Syndrome cérébelleux

Evocation d'un processus
expansif intra-cranien

Epilepsie Crises convulsives persistantes

Trouble de la vigilance ET au moins 1 parmi :
- anomalie du tonus pupillaire
Signes d'engagement - dysautonomie
cérébral - crises toniques postérieures
- patient non réactif a la stimulation
- réactions de décortication ou décérébration

Comprenez bien qu'en cas de processus expansif intracrdnien, vous risquez de créer un enga-
gement avec votre PL, et en présence de signes d'engagement, vous risquez de [‘aggraver...
Il est intéressant de noter qu'une anticoaqulation curative contre-indique la PL, ce qui n'est pas
le cas des antiagrégants plaquettaires !

La ponction lombaire est donc le 1° geste a réaliser avant toute antibiothérapie (sauf en cas de
purpura fulminans, de durée de transfert a I’hopital > 90 min ou de contre-indication a la PL).

Apres la ponction lombaire, l'antibiothérapie probabiliste doit étre mise en route le plus
rapidement possible en cas de suspicion de meéningite bactérienne (LCS trouble a I'ceil nu),
maximum 1 h aprés le début de la prise en charge par C3G parentérale !
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Temps de la prise en charge pour débuter l'antibiothérapie par C3G parentérale en fonction du contexte

Temps Contexte

Avant tout prélévement

bactériologique Purpura fulminans en pré-hospitalier

Juste aprés les hémocultures Purpura fulminans & Uhopital

(Pas de PL)
Juste aprés les hémocultures - Contre-indication a la PL
et avant la PL - Prise en charge pré-hospitaliere avec transport > 90 min
Juste aprés les hémocultures - LCS trouble a lceil nu
et la PL - Forte suspicion de méningite bactérienne
Aprés les 1°° résultats de la PL |- Résultat dexamen direct ou d'antigéne pneumocoque positif

- Pas de documentation bactérienne mais des forts arguments sur la PL cellularité > 1 000/mm3;
glycorachie < 04/glycémie ; protéinorachie > 1g/L; lactates > 32 mmol/L

3.2. Analyse des résultats de la ponction lombaire

C’est la partie importante de ce chapitre, la pierre angulaire du diagnostic étiologique. A fait 'objet
d'un QCM entier aux ECNi blancs 2019.

La réflexion s’articulera autour de 3 axes (a demander systématiquement lors d’une PL) :

~ cytologie = numération ;
- biochimie = glycorachie, protéinorachie, lactates ;
- bactériologie = Examen direct + mise en culture.

Il est nécessaire de réaliser une glycémie afin d'interpréter la glycorachie (rapport glycemie/glycorachie).
Les résultats permettront une orientation étiologique entre méningite bactérienne et virale et,
surtout, guideront la prise en charge.

14
&
Méningite purulente = Méningite a liquide clair =
|_
w HEE L loe prédominance de PNN prédominance de lymphocytes
o Aspect Clair Souvent trouble Clair
< - < 5/mm? - > 20/mm?. Souvent > 1 000/mm?® |- 5 a 100/mm?
- Lymphocytes 70 % - PNN > 50 % - Lymphocytes > 50 %
Formule - Monocytes 30 %
- Pas de PNN
- Pas de GR
Gl hie* >2/3 x glycémie < 04 x glycémie (98 % de spécificité Variable (voir tableau suivant)
ycorachie pour une cause bactérienne)
<04 g/L >1g/L Variable :
Protéinorachie - (1 g/L si virus
- 1a 2 g/L si bactérie
Lactatorachie |< 32 mmol/L > 3,2 mmol/L (3,2 mmol/L
) Bactérienne ++ : (voir tableau suivant)
Etiologie - pneumocoque
- méningocoque

*La glycorachie est capitale dans les méningites a liquide clair, elle permet d'orienter le diagnostic.

Notez que 30 % des méningites virales (entérovirus + + ) se présentent par des méningites
a liquide purulent initialement et 10 % des meéningites bactériennes se présentent par des
meéningites & liquide clair initialement.

Des tests supplémentaires peuvent étre réalis€s en cas d’impasse diagnostic ou en fonction
du contexte.
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Indications a réaliser des tests supplémentaires sur la ponction lombaire

Contexte Type de test dans le LCS

- En 1*: antigéne pneumocoque
- En 2¢ (si antigéne pneumocoque négatif) : PCR méningocoque
- Si contexte et signes extra-neurologiques : PCR leptospirose

Si forte suspicion de méningite bactérienne
avec examen direct négatif

Si faible suspicion de meéningite PCR entérovirus
bactérienne
Si orientation vers une tuberculose Coloration de Ziehl-Neelsen + PCR BK + culture spécifique
Si immunodépression Recherche de cryptocoque : coloration a lencre de Chine + antigene + culture
Si suspicion de neuroborréliose Sérologie dans le LCR

o
Z
L
[
g Méningite lymphocytaire a liquide clair
< Glycorachie > 2/3 glycémie Glycorachie < 0,4 glycémie
f (normoglycorachie) (hypoglycorachie)
- Etiologie virale - Listéria
- Spirocheétes (Lyme, Syphilis, Leptospirose) - Tuberculose
- Paludisme - Cryptocoque
- Méningite carcinomateuse

Réflexe transversal
En cas de liquide hémorragique a la PL, évoquer 3 possibilités :
- piqlre vasculaire (s'éclaircit sur [épreuve des 3 tubes) ;

- hémorragie méningée ;

- hémorragie possible au cours de certaines méningites (tuberculose).

3.3. Examens complémentaires utiles a la prise en charge

m Bilan biologique

Un bilan biologique doit étre réalis€ en méme temps que la PL. Il comprend

- NFS, ionogramme, créatininémie, bilan hépatique, TP/TCA, glycémie ;

—~ PCT (a surtout un intérét pour trancher entre origine virale ou bactérienne lorsque I'examen
direct et la culture sont négatifs) ;

hémoculture (peut mettre en évidence une bactériémie) ;

biopsie de purpura (a la recherche du méningocoque, PCR + culture) ;

dépistage du VIH + + ;

frottis sanguin + goutte €paisse si voyage en zone endémique < 6 mois. Il est justifie par le
fait que le neuropaludisme est a I'origine d’une méningite lymphocytaire hyperprotéinorachique
et normoglycorachique

1

1

1

1

Réflexe transversal : Biopsie d’un élément purpurique
(OCM treés fréquents - ECNi blanc 2019 - que les étudiants hésitent souvent a cocher)

La biopsie d’'un élément purpurique est trés utile dans 2 situations :

- suspicion de méningite avec purpura : PCR + culture ;

- suspicion de vascularite avec purpura : analyse anatomopathologique.
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m Bilan d'imagerie : IRM/Scanner/EEG

@  Place du scanner dans la prise en charge des méningites/méningo-encéphalites
Z
E Place du scanner
E Méningite Méningo-encéphalite

Permet déliminer une Cl a la PL dans les situations - Imagerie de 2¢ intention apres [(IRM

suivantes ou lon soupgonne un risque dengagement - Recherche des signes d'atteinte herpétique (tardifs) :

cérébral : hypodensités temporales internes et asymétriques

- manifestations épileptiques

-GCS (12

- signes de focalisation

Ces examens permettent surtout de rechercher des signes encéphalitiques (herpés) :
Examens complémentaires et signes d'encéphalite herpétique
IRM (1" intention) Scanner (2¢ intention) EEG

- Avec et sans gadolinium Hypodensités temporales internes et Tracé ralenti avec des ondes lentes,
- Hypersignaux T2 et FLAIRR en zone asymétriques pointes ou pointes ondes
fronto-temporale
- Avec prise de contraste

IRM cérébrale typique d'une méningo-encéphalite herpétique.
- IRM cérébrale de gauche : coupe coronale en T2 —-wous pouvez visualiser un hypersignal
en région temporale a droite.

- IRM cérébrale de droite : coupe transversale en T1 —-sous pouvez visualiser un hyposignal
en région temporale a droite.

3.4. Conduite a tenir en pratique face a une suspicion clinique de meéningite
ou méningo-encéphalite

Les trois schémas suivants vous montrent la démarche diagnostique globale. La démarche thérapeutique
sera traitée plus en détail dans les parties suivantes en fonction de chaque étiologie.

Vous remarquerez sur le premier arbre décisionnel que la prise en charge pré-hospitaliere est
conditionnée par la durée prévisible de transport ! Si la durée du transport prévue est > 90 min,
on ne peut pas se permettre d’attendre la PL avant d’instaurer I'antibiothérapie —-Bémocultures
+ C3G parentérale direct.
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Arbre décisionnel de prise en charge 1 - Prise en charge d'une méningite hospitaliere et pré-hospitaliére

[ Suspicion de méningite a 'examen clinique J

v v

[ PEC a domicile J — NON 4 PEC hospitaliere ‘
v v |
; " ; 2 (ounr )
—-{ Purpura fulminans l ‘ Purpura fulminans = | { OUI | l
@@ EON z Hémocultures
ClalaPL? ;
+ C3G parentérale
v 4
C3G

[ Transport > 90 mn ? ]— ‘ 2 hémocultures l

P——————— }t PL+2 hémocultures]
l

parentérale

v v

‘ Hémocs + cseJ [ T ‘ { LCS trouble } {Lcs clair J
parentérale |
v v Attente du direct J
Suspicion Autres contre-
d'engagement indications

¢ ¢ —[ PNN ++1 ‘ Panache ‘ { Lymphocytes ++

TDM cérébrale ‘ ‘ Correction des CI ? ]

oul
Poursuite ATB PL -4 Bactérien Autre
LContre indication ? guidée par clinique L

Lactates
PCT

i v v v

| + microbiologie
on |
NON vV g ©
DXM + ATB Si encéphalite || Siméningite
+/- prise en compte associée : seule :
du direct (Arbre n°2) (Arbre n°3) abstention

L, 4 AMOX (virale autre que

Adaptation de 'ATB a la culture + herpés ;
ou antigéne / PCR si négative ACICLOVIR entérovirus ++)
N = g EAR —r
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Arbre décisionnel de prise en charge 2 - Focus sur la prise en charge d'une méningite de type purulente
(PNN ++ et hypoglycorachie)

Méningite purulente
(PNN ++ et hypoglycorachie)

|

$ { Examen direct du LCS ! ¢
l ~ Positif | l Négatif
Diplocoque GRAM + Diplocoque GRAM - ' Bacille GRAM + | Arguments pour une listériose ?
= Pneumocoque = Méningocoque = Listeria Terrain favorisant
é'__i s . Apparition progressive
) ¢ : ’ ¢ . Atteinte rhombencéphalique :
‘ C3G IV + DXM AMOX + GENTAMICINE pﬂifES craniennes + cérébelleux
4 A 4 ( "_L\
LOLL ' NON J
= * N\ F
C3G + DXM + AMOX + GENTA C3G + DXM
(Prise en compte du risque (Prise en compte
de Listeria + autres bactéries du risque bactérien
dans l'antibiothérapie) sans Listeria)

A noter chez le patient allergique aux bétalactamines
- en cas d’absence d’arguments pour une listériose, on traitera par vancomycine + rifampicine ;
— encas d’arguments pour une listériose on traitera par vancomycine + rifampicine + cotrimoxazole.

Arbre de prise en charge 3 - Prise en charge des méningo-encéphalites lymphocytaire/panachée

Tableau clinique de méningo-encéphalite

v

Liquide lymphocytaire/panaché a la PL

| Probabiliste
AMOX + ACICLOVIR IV
(cible en probabiliste Listéria + Herpes)
Pas de documentation microbiologique | Ibl Documentation microbiologique
Réévaluation a 48 h : 3
- STOP AMOX si culture négative ¢ ¢ ‘i’
e p| 2 ( = | Wi i
- - 2°PLaJ4pour PCRHSV Bacille GRAM + PCR HSV + BAAR au direct /
- discuter anti-tuberculeux si terrain a risque = | ietéria ou PCR VZV + T
\ J AMOX IV 21 jours ACICLOVIR IV INH + Rifamp + PZA
+ GENTA IV 5 jours 14 jours | | + EMB + 2 mois DXM
: 2 d Puis
INH + Rifamp 9 mois
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Ed Etiologies des méningites/méningo-encéphalites

4.1.

bactériennes et leur traitement

Se réferer au chapitre « Bactériologie » pour avoir des informations plus exhaustives sur chaque
bacterie.

Etiologies des méningites bactériennes a liquide purulent

m Méningites a pneumocoque (Partie indispensable a connaitre parfaitement!)

Le pneumocoque est la 1 étiologie des meéningites purulentes dans toutes les tranches d’age
(sauf dans la tranche 15-24 ans ou le méningocoque arrive en téte), il représente 50 % des
meéningites a 40 ans. Dans les méninges, 20 % des pneumocoques sont de sensibilité diminuée
a la pénicilline, ce qui conditionne la prise en charge.

Physiopathologie

Le pneumocoque infecte les méninges dans 2 cas :

—- par contiguité a partir d’'une infection des voies aériennes supérieures (ou d’un simple
portage) : facilit¢é + + par une bréche ostéo-méningée ou un implant cochléaire ;

— par une septicémie a pneumocoque a partir d’'un foyer infectieux (pneumopathie).

Dans tous les cas, il faudra rechercher un facteur prédisposant (alcoolisme, VIH, asplénie, déficit
immunitaire humoral).

Clinique

Caractéristiques cliniques de la méningite a pneumocoque

— début brutal, concomitant d’une infection a pneumocoque (poumon ou sinus) ;
syndrome meéningé + + ;

signes neurologiques + + : signes de localisation, coma, convulsions ;
purpura possible.

1

1

|

Paraclinique

L’examen direct de la PL est positif dans 90 % des cas.

La sensibilit¢ imparfaite de I’examen direct implique en cas de négativité et de forte suspicion
de méningite bactérienne, la recherche d’antigéne pneumococcique par immunochromatographie
sur le LCR (trés sensible et trés spécifique).

Les hémocultures sont positives dans 70 % des cas.

Traitement

~ C3G injectable pendant 10-14 jours (10 jours si bonne évolution rapide et souche sensible).
—~ En cas d’allergie aux céphalosporines, vancomycine + rifampicine ou méropénéme.
— Corticothérapie par dexameéthasone IV pendant 4 jours.

Prévention

—~ Pas de mesure d’éviction ! (patient non isolé, non contagieux)

— Vaccination des patients a risque (voir chapitre « Bactériologie »).

- Rechercher un facteur favorisant : TDM a la recherche d’une bréche ostéo-durale, consultation
ORL, ¢électrophorése des protéines sériques, sérologie VIH, frottis sanguin a la recherche de
corps de Joly (asplénie).

Je vous invite a relire le chapitre « Fievre chez l'immunodéprimé » qui vous permettra de bien
comprendre lintérét de traquer ces déficits immunitaires face a une infection a pneumocoque.
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m Méningite a méningocoque (Partie indispensable a connaitre parfaitement)

Le méningocoque est un diplocoque GRAM négatif encapsulé. Il existe 5 sérogroupes principaux
(A, B, C, Y, W). En France, le sérogroupe B représente 60 % des cas et le sérogroupe C
représente 30 % des cas.

Le méningocoque est la 1™ étiologie des meéningites dans la tranche d’age 15-24 ans (ce qui
S’explique par la virulence du méningocoque chez les sujets jeunes non immuns). Il représente
environ 30 % des méningites. 30 % des meéningocoques sont de sensibilité diminuée a la
pénicilline, ce qui conditionne la prise en charge.

Physiopathologie

Le méningocoque est une bactérie strictement humaine, colonisant le nasopharynx. Les sujets
se contaminent par gouttelettes (épidémies surtout en saison hivernale). Classiquement le sujet
contaminé est uniqguement colonisé par le méningocoque, mais dans certains cas favorisants
(sujets jeunes, grippe, déficit en complément, asplénie, sujet non vaccingé) le méningocoque
dissémine dans le sang et infecte les méninges.

Dans la majorité des cas, le passage systémique du méningocoque a lieu dans les 10 jours
qui suivent le début du portage nasopharyngé dune nouvelle souche (période nécessaire au
systéme immunitaire pour mettre en place une immunité adaptative).

Clinique

Caractéristiques cliniques de la méningite a méningocoque
~ début brutal ;

syndrome meéningé + + ;

pas de signes de focalisation ;

purpura fréquent.

1

1

1

Paraclinique

L’examen direct de la PL est positif dans 70 % des cas. En cas d’examen direct négatif avec
probabilité importante de méningite bactérienne, et négativité de 'antigéne pneumococcique,
il faut réaliser une PCR méningocoque sur le LCR.

Traitement

—~ C3G injectable, relais par amoxicilline 1V si souche sensible pendant 4-7 jours (4 jours si
bonne évolution rapide).

- En cas d’allergie aux céphalosporines : ciprofloxacine ou rifampicine.

— Corticothérapie par dexameéthasone IV pendant 4 jours.

» Explications physiopathologiques : Rationnel du traitement
du pneumocoque et du méningocoque <K

Antibiothérapie : il existe une proportion importante de méningocoques et pneumocoques de sensibilité dimi-
nuée a la pénicilline (mécanisme par modification de cible), nécessitant donc une concentration plus importante
d'antibiotique pour dépasser la CMI. Les C3G diffusent mieux dans le LCR que [amoxicilline, permettant une
plus forte concentration en antibiotiques au niveau du foyer infectieux, donc dépassent plus facilement la CMI
bactérienne plus haute chez les souches résistantes. La gravité de la méningite ne permet pas de risquer
un échec thérapeutique , cela justifie donc l'utilisation de C3G au cours de la méningite a pneumocoque et
a méningocoque .

Corticothérapie :une importante réaction inflammatoire dans les espaces méningés est délétére. La corticothérapie
permet ainsi de diviser par 2 la mortalité et les séquelles post-méningite a pneumocoque !
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La corticothérapie s'administre sous forme de dexaméthasone IV AVANT ou au plus tard
12 h aprés l'injection d'antibiotique . Pour une durée de 4 jours.

L'administration se justifie dans les cas suivants :

A RETENIR

’

Injection de dexaméthasone IV dans les méningites bactériennes

Diagnostic posé Suspicion diagnostique

LCR positif a pneumocoque ou méningocoque - Contre-indication a la PL

- LCR trouble au visuel

- Direct du LCR négatif mais forte suspicion d’étiologie
bactérienne

Prévention

Le méningocoque peut se transmettre par les gouttelettes, il y a donc 5 mesures a prendre :
—- précaution complémentaire gouttelettes : ces précautions seront levées aprées 24 h
d’antibiothérapie efficace ;

- maladie a déclaration obligatoire (déclaration de toutes les infections invasives a
meningocoque) ;

— éradication du portage nasopharyngé (par l'antibiothérapie curative chez le cas index et par
I'antibioprophylaxie des cas contacts) ;

— antibioprophylaxie des sujets contacts ;

— vaccination des sujets contacts.

Définition des cas contact dans le contexte du méningocoque

- Tous les sujets logeant dans le méme lieu que le cas index sont concernés
- Tout contact intime
- Toute personne avec contact direct proche < 1 m et prolongée > 1 h dans les 10 jours précédents.

Hors contexte
de soin

A RETENIR

~

- Personne ayant réalisé un bouche-a-bouche

Contexte de soin . " .
- Intubation ou aspiration endotrachéale sans masque

o
Z
E Modalités d'antibioprophylaxie dans le contexte de contact avec le méningocoque
w
14 - Indiqué pour les cas contact
< Indication - Non indiqué en cas de contage qui a lieu aprés un traitement par ceftriaxone ou
céfotaxime
Objectif Eradique le portage des sujets exposés et prévient donc la diffusion de la souche

- Par le médecin hospitalier ou de ville pour les cas familiaux, et par le médecin de 'ARS
pour les cas extra-familiaux

- Administration urgente dans les 24-48 h suivant le diagnostic et au plus tard 10 jours
aprés le contact avec le cas index

Modalités

- Rifampicine PO pendant 2 J

- Attention a lactivité inductrice enzymatique qui interagit avec la contraception :
utilisation possible chez la femme enceinte avec substitution en vitamine K en cas
de rifampicine pris dans les 4 jours avant la naissance

Antibiotique de 1™ intention

Antibiotique de 2° intention |En 2° intention par ceftriaxone IV ou Ciprofloxacine PO dose unique.
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» Explications physiopathologiques : 10 jours <K

La notion de 10 jours est importante car c'est la période de latence durant laquelle le patient n'a pas encore
développé d'immunité vis-a-vis de la souche et y est donc vulnérable.

La vaccination des cas contact est d’efficacité tardive mais permet une immunit€é durable
contre la souche bactérienne. Les souches A, C, Y et W135 nécessitent une vaccination rapide,
la souche B ne nécessite une vaccination que dans des cas particuliers (hyperpandémies).

Tableau comparatif récapitulant les différences entre pneumocoque
et méningocoque

Méningites bactériennes a liquide purulent
Etiologie Méningite a8 méningocoque Méningite a pneumocoque
Epidémiologie — 1 chez les 15-24 ans - 1" étiologie dans les autres tranches d'age
- — Début brutal - Début brutal
Clinique .
— Purpura fréquent - Purpura rare
Paraclinique Forte suspicion de méningite Recherche PCR
Si LCR avec bactérienne avec recherche - Si négative H d'antigéne Si négative L.
. L L : méningocoque
direct négatif de bactérie au direct sur LCR pneumocoque
Traitement o [N el 1)
4-T jours 10-14 jours
Collective : Individuelle :
- Isolement gouttelette Recherche de breche méningée
Prévention - Déclaration obligatoire
- Vaccination des contacts
- Antibioprophylaxie des contacts

m Méningites a bacille Gram négatif

Ce sont les méningites associées a E. Coli et Haemophilus Influenzae (ces 2 étiologies sont
fréquentes en pédiatrie). Chez l'adulte, ces bactéries deviennent invasives chez un sujet ageé
ou immunodéprime.

Clinique
Les signes cliniques sont peu €évocateurs (sémiologie trompeuse chez les personnes agees).

Paraclinique

L’examen direct de la PL est souvent neégatif, rattrapé€ par la culture.

Traitement

C3G IV 21 jours.
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m Méningites purulentes avec examen direct et culture négatifs

- Méningite décapitée par une antibiothérapie : d'ou lintérét de toujours réaliser la PL
avant la mise en route d'une antibiothérapie, quand c'est possible.
- Bactérie fragile ou difficile a détecter : le méningocoque est une bactérie fragile.

- Méningite réactionnelle a une inflammation au contact des méninges : thrombophlébite
cérébrale, tumeur intracranienne, foyer infectieux para-méningé.
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4.2. Etiologies de méningites/méningo-encéphalites bactériennes a liquide clair
m Méningite tuberculeuse
Clinique

Survient dans un contexte classique de tuberculose (zone d’endémie, VIH, éthylisme, pas de
vaccination par le BCG) avec des signes de tuberculose maladie (fievre et sueurs, altération de
I’état général).

—~ Début progressif (par opposition au pneumocoque et au méningocoque).

—~ Syndrome méningé fruste (par opposition au pneumocoque et au méningocoque).

— Signes de focalisation et signes psychiatriques.
- Méningite basilaire (méninges de la base du cerveau) : signes de focalisation possibles,

atteinte de nerf cranien, troubles de la vigilance, troubles neuro-végétatifs.

Paraclinique

La PL retrouve un liquide clair, lymphocytaire et hypoglycorachique avec une protéinorachie
> 1 g/L. Le direct est souvent négatif, utilisation possible de la PCR. Les mycobactéries sont
longues a cultiver (environ 1 mois).

Une radiographie thoracique apporte des arguments de primo-infection ou de milliaire
tuberculose.

Traitement

— Quadrithérapie 2 mois suivi de bithérapie 10 mois.
— Corticothérapie associée avec protocole de décroissance.

Réflexe transversal : Antibiothérapie antituberculeuse dans la méningite tuberculeuse

Attention ! La méningite tuberculeuse est une indication a prolonger la bithérapie pendant 10 mois !

Prévention

— Précaution complémentaire type « AIR » si le patient est bacillifere.
— Vaccination par le BCG chez les enfants a risque.

m Méningite a Listeria (QI trés tombable et trés discriminant!

Listeria monocytogenes est une bactérie présente dans le milieu extérieur et contamine
'alimentation, I'homme s’infecte en mangeant ces aliments. Ce risque de dissémination par

'alimentation en fait une maladie a déclaration obligatoire ! Il n’y a pas de transmission inter-
humaine directe (donc pas d’isolement).

P hysiopathologie

Aprés contamination alimentaire, en cas de terrain spécifique (immunodépression, age
> 65 ans, grossesse), la bactérie peut gagner la circulation générale (bactériémie) et contaminer
les méninges.
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Clinique

— Début progressif.

—- Syndrome méningeé.

-~ Tableau de rhombencéphalite (encéphalite du tronc cérébral) : Atteinte de nerfs craniens +
syndrome cérébelleux, atteinte des voies longues, trouble de la vigilence.

Paraclinique

Le LCR montre typiquement une formule panachée = autant de PNN que de lymphocytes
(mais elle peut également étre a prédominance de PNN ou de lymphocytes), hypoglycorachique.
L’examen direct n’est positif que dans 40 % des cas.

Traitement

- Amoxicilline + gentamicine (Listeria est naturellement résistante aux C3G!) 21 jours.
—~ Cotrimoxazole en cas d’allergie.

» Explications physiopathologiques <«

Les aminosides pénétrent mal dans le LCR. L'intérét de les ajouter dans ce contexte est surtout de traiter la
bactérie circulante dans le sang (bactériémie a Listeria).

Prévention

~ Pas de mesures d’isolement !

- Mesures préventives alimentaires + + (chez la femme enceinte, les sujets dgés et les
immunodéprimés)

— eviter le fromage au lait cru et ne pas consommer la croute des fromages ;

— bien cuire la viande et le poisson ;

— respecter les délais de consommation des aliments ;

— séparer dans le réfrigérateur les aliments crus et cuits et effectuer un nettoyage régulier ;

— se laver les mains et laver les ustensiles de cuisine.

o
Z
E Points essentiels a retenir sur la méningite a Listéria
LUl - Rhombencéphalite caractéristique (nerfs craniens ++)
14 Clinique . :
Début progressif

< Paraclinique Formule panachée hypoglycorachique

Traitement AMOX + GENTA

m Méningite a Borrelia burgdorferi maladie de Lyme

L’atteinte neurologique de la maladie de Lyme correspond a la phase secondaire ou tertiaire
de la maladie (associée a la dissemination hématogéne de la maladie).

Clinique

—~ Méningite subaigué/chronique.
— Tableau de méningo-radiculite + + .
— Paralysie de nerfs craniens possibles (nerf facial + + bilatérale possible).

Paraclinique

- LCR a prédominance lymphocytaire, hyperprotéinorachique et normoglycorachique.
~ Sérologie Lyme sur sang + LCR pour poser le diagnostic.
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Traitement

Ceftriaxone 1V ou doxycycline PO pendant 14 a 28 jours en fonction de I’ancienneté des signes
cliniques.

Prévention

- Eviction des piqires et retrait de la tique avec tire-tique en cas de piqure.
- PAS d’antibioprophylaxie aprés une piqure.

m Méningite a Treponema pallidum syphilis

(Voir chapitre « Infections Sexuellement Transmissibles » pour plus de détails)
La neurosyphilis correspond a la phase secondaire ou tertiaire de la maladie.

Clinique

La neurosyphilis peut étre précoce ou tardive :

- neurosyphilis précoce : méningite avec atteinte des paires craniennes (nerfs oculomoteurs,
optique, auditif) et signe d’Argyll-Robertson (ceil qui conserve sa capacité d’accommodation
mais perd son réflexe photo moteur) ;

- neurosyphilis tardive : Tabeés (dégénérescence des cordons postérieurs de la moelle épiniére),
démence avec troubles de mémoire.

Paraclinique

- LCR a prédominance lymphocytaire hyperprotéinorachique et normoglycorachique.
—~ TPHA/VDRL positif dans le sang et dans le LCR.

Traitement

Pénicilline G IV pendant 2 semaines.

Etiologies a évoquer face & un tableau de méningite avec atteinte de nerf crénien
(Ql ECNi blancs 2019)

Listeria.

A RETENIR

Tuberculose .
Lyme.
Syphilis.

~

H Etiologies de méningites/méningo-encéphalites
virales et leur traitement

5.1. Méningo-encéphalite herpétique (A savoir parfaitement !

La méningo-encéphalite herpétique est une maladie a risque de séquelles importantes, et
nécessite un traitement en urgence. Les virus en cause sont HSV1 dans 95 % des cas et HSV2
dans 5% des cas. HSV est la 1™ cause de méningo-encéphalite a liquide claire.

L’atteinte encéphalitique a lieu principalement dans les lobes temporaux, avec lésions
necrosantes.
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m Clinique

Avoir le réflexe et facilement évoquer une méningo-encéphalite herpétique dans ces contextes !
~ Altération de I'état général + fievre élevéee.

—~ Syndrome confusionnel.

—- Troubles mnésiques antérogrades.

—~ Troubles de la vigilance.

— Crises épileptiques simples ou complexes (hallucinations olfactives, gustatives).

—- Aphasie de Wernicke.

~ Atteinte motrice possible dans les formes graves (nécrosantes).

Evoquer une méningo-encéphalite herpétique dans les situations
suivantes (QCM ++)

- Toute céphalée fébrile.
- Toute confusion fébrile.
- Tout coma fébrile.

m Paraclinique

La PL retrouve un liquide lymphocytaire avec protéinorachie < 1 g/L normoglycorachique.
La PCR HSV dans le LCR permet de confirmer le diagnostic.

Une PCR négative dans le LCR n’élimine pas le diagnostic ! La PCR peut étre négative
jusqu'a 4 jours apres le début des symptémes, il faut donc répéter la PL en cas de sus-
picion et de 1™ PCR négative.
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L’IRM est I'imagerie de 1™ intention, elle retrouve des hypersignaux T2 et Flair et des hyposignhaux
en T1 en région temporale bilatérale et asymétrique. Le scanner retrouve une hypodensité en
région temporale bilatérale et asymétrique.

L’EEG permet de montrer des ondes lentes périodiques en région temporale.

m Traitement

Aciclovir IV pendant 21 jours.
Attention, notez bien que l'aciclovir provoque des tubulopathies par cristallurie. Vous devez

donc hyperhydrater votre patient au cours du traitement !

5.2. Autres causes de méningites et méningo-encéphalites virales

De nombreux virus peuvent provoquer des meéningites et des méningo-encéphalites
~- entérovirus : 90 % des meéningites virales (sans encéphalite associée) ;
— oreillons : se complique de surdité post-méningite ;

— varicelle-zona virus ;

~ primo-infection VIH ;

- EBV ;

- CMV.

m Clinique

— Début brutal.

~ Fiévre élevée.

—- Syndrome méningé + +.

- Signes extra-meéningés qui évoquent une virose : myalgie, rash.
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La présence ou I’'absence de signes encéphalitiques permet de classer l'atteinte en meéningo-
encéphalite ou en meéningite.

m Paraclinique

- LCR a prédominance lymphocytaire avec protéinorachie < 1 g/L et normoglycorachie.
— Recherche de VIH par PCR ARN en cas de facteur de risque.
—~ Recherche d’entérovirus possible par PCR entérovirus dans le LCR.

m Traitement

Ces méningites et méningo-encéphalites recoivent un traitement symptomatique (sans traitement
antiviral) sauf 2 cas :

~ primo-infection VIH (traitement étiologique par trithérapie) ;

- méningo-encéphalite a VZV (aciclovir 1V).

Attention, les études n’ont pas montré d’intérét a traiter par aciclovir une méningite seule
(pas d’encéphalite associée) a HSV.

[ Etiologies des méningites/méningo-encéphalites
fongiques et leur traitement

De nombreux champignons peuvent provoquer une meéningite fongique (cryptococcose,
aspergillose, candidose, nocardiose), nous n’allons développer que la méningite a Cryptococcus
neoformans (a mon sens la seule tombable aux ECNi).

Cryptococcus mneoformans est un champignon opportuniste a lorigine de méningite
et de méningo-encéphalite. 1l survient chez les patients infectés par le VIH au stade SIDA
< 100 lymphocytes CD4/mm’.

6.1. Clinique

—~ Début progressif.
—~ Syndrome meéningeé.
- Hypertension intracranienne.

6.2. Paraclinique

- LCR a prédominance lymphocytaire, hyperprotéinorachique et hypoglycorachique.
—- Face a une suspicion de méningite chez un patient immunodéprimé : coloration a l'’encre
de Chine et culture sur LCR + antigéne sur hémoculture et LCR.

6.3 Traitement

- Attaque : amphotéricine B IV + 5-fluorocytosine jusqu’a négativation de la culture.
~ Consolidation : fluconazole 6 semaines.

Evolution naturelle et sous traitement
des méningites et méningo-encéphalites

71 Evolution naturelle

- Les méningites purulentes évoluent vers le déces.
- Les méningites bactériennes a liquide clair ont une évolution variable.
~ Les méningites virales évoluent vers la guérison avec parfois des séquelles.
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7.2. Evolution avec traitement

Complications associées aux méningites sous traitement

Bactérie Taux de mortalité Taux de séquelles

Toutes les bactéries 20 % 30 %

5% meéningite

Méningocoque 20% purpura fulminans

5% si méningite

Pneumocoque 30% 20-30 %
Listeria 30% 30 %
Tuberculose 50 % 50 %

Les méningo-encéphalites herpétiques ont également un mauvais pronostic : 10 % de mortalité
et 40 % de séquelles.

7.3. Surveillance des complications a court terme
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‘efficacité du traitement s’évalue sur la clinique (fievre, signes neurologiques) principalement.

— Scanner cérébral : évolution défavorable aprés 48-72 h de prise en charge (recherche
un infarctus, un abcés, une hydrocéphalie, une thrombophlébite cérébrale).

- PL de contréle : évolution défavorable aprés 48-72 h sans anomalie pergue a l'imagerie .
Méningite a germes inhabituels (autres que pneumocoque, méningocoque, haemophilus

et listeria), par exemple méningite a BGN et méningite a pneumocoque de sensibilité
diminuée aux C3G.

Réflexe transversal : Surveiller la toxicité médicamenteuse des traitements

L'aciclovir a une toxicité rénale par cristallurie : attention aux patients insuffisants rénaux !

Complications possibles a court terme :

hydrocéphalie aigué par cloisonnement méninge ;
hydrocéphalie a pression normale ;

surdité ;

atteintes motrices ;

thrombose veineuse cérébrale ;

cedeme cérébral potentiellement compliqué d’engagement ;
abces cérébral/empyéme sous-dural.

» Explications physiopathologiques : Hydrocéphalie
a pression normale post méningite <«

Le LCR se draine dans les sinus veineux cérébraux au niveau des espaces sous-arachnoidiens par le biais des
granulations de Paccionni. L'inflammation au cours d'une méningite peut provoquer une fermeture de ces gra-
nulations et empécher la résorption du LCR. C'est une hydrocéphalie communicante puisque le liquide circule
librement entre les ventricules.

7.4, Surveillance des complications a long terme

Surveillance prolongée nécessaire (1 an) aprés une meéningite bactérienne par suivi audiometrique
(surdité) et neuropsychologique (troubles cognitifs, dépression).
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Troubles mnésiques dimportance variable, jusqu'au Syndrome de Korsakoff.

Troubles de langage.

Syndrome de Kliiver Bucy : hyperoralité, hyperphagie et hypersexualité.
Dépression.

Trouble du caractére : apathie, irritabilité.
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Réflexe transversal : Syndrome de Korsakoff (a savoir évoquer devant une symptomatologie
compatible en fin de dossier de méningo-encéphalite herpétique)

Le syndrome de Korsakoff se caractérise par une amnésie antérograde, des fabulations et des fausses recon-
naissances . || correspond a une atteinte du circuit hippocampo-mamillo-thalamique .

E} Abces cérébraux

(Partie peu tombable, donnée a titre informatif)

8.1. Clinique

~ Fievre absente dans 1 cas sur 2.
~ Céphalées.
— Signes neurologiques centraux (effet de masse, manifestation eépileptique).

g8.2. Paraclinique

—- L’imagerie cérébrale permet de montrer une image en cocarde (centre nécrotique) avec
rehaussement de la capsule a l'injection et cedéme péri-lésionnel.

— Seérologie VIH (toxoplasmose cérébrale au stade SIDA).

~ Hémocultures.

—~ Ponction de biopsie stéréotaxique.

Réflexe transversal : Pathologies a savoir évoquer
face a une imagerie cérébrale en cocarde (QCM (rés fréquents)

Abceés cérébral.

Lymphome cérébral

Métastase cérébrale.

Tumeur gliale.

Toxoplasmose cérébrale.

3.3, Etiologie

L’étiologie dépend de la porte d’entrée de la bactérie en cause :
—~ ORL/dentaire : streptocoques oraux, anaérobies ;
— post-traumatique/chirurgie : équivalent de porte d’entrée cutanée, Staphylococcus aureus,
entérobactéries, Pseudomonas ;
—~ hématogene : Staphylococcus aureus, Listeria, Mycobacterium tuberculosis.
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8.4. Traitement

Ponction de I’abcés + antibiothérapie prolongée + traitement de la porte d’entrée.

El Méningites et méningo-encéphalites bactériennes
en pédiatrie

9.1, Epidémiologie

Bactéries a évoquer en fonction de l'age

Age <{ 2 mois 2-12 mois > 12 mois

- Streptocoque B Pneumocoque Méningocoque
- E.Coli

Germe le plus fréquent

9.2. Clinique

Les signes cliniques chez le grand enfant sont les mémes que l'adulte, il ne sera donc décrit
ci-dessous que les signes cliniques chez le nourrisson

— fievre élevée

— teint gris, somnolence, enfant geignard ;

~ pleurs et inconsolabilité ;

—- vomissements, refus alimentaire ;

— convulsions ;

- bombement de la fontanelle antérieure + + (signe clinique important en pédiatrie + + ) ;

—- hypotonie nucale ou raideur anormale du rachis ;

— signes de focalisation.

Les signes de gravité, d’admission en réanimation et les contre-indications a la PL sont les
mémes que chez 'adulte.

Réflexe transversal :@ Tonicité axiale et méningite

Chez l'adulte, la raideur de nugue est un signe d'atteinte méningée, chez le nourrisson c'est l'inverse, avec une
hypotonie de la nuque !

9.3. Traitement

Antibiothérapie des méningites bactériennes de l'enfant
Bactérie Pneumocoque Haemophilus Méningocoque
Cefotaxime IV 200 mg/kg/J Cefotaxime IV 200 mg/kg/J
Antibiothérapie Céfotaxime 1V 300 mg/kg/J ou ou
Ceftriaxone 100 mg/kg/J Ceftriaxone 100 mg/kg/J
Durée 10 a 15 jours 7 jours 4 aTjours
Corticothérapie Corticothérapie Corticothérapie Pas de corticothérapie

Réflexe transversal : Corticothérapie chez lenfant

Attention, les études ont montré des indications différentes a la corticothérapie chez l'enfant et chez l'adulte !

Pneumocoque Haemophilus Méningocoque

Adulte + - +

Enfant + + -
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9.4. Mesures préventives

Les mesures préventives (isolement, antibioprophylaxie, vaccination) sont les mémes que celles
chez l'adulte.

Les infections invasives a germes encapsulés doivent faire explorer I'immunité de l'enfant.
Dosage du complément + + en cas de meéningite a méningocoque.

9.5. Suivi et complications

Surveillance rapprochée d’'une surdité acquise + + est nécessaire.
Le pneumocoque est la 1 cause de surdité acquise du nourrisson.

Temps avant mise en place du traitement antibiotique, important +++.
Nourrisson.

4
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Pneumocoque.
Gravité de ['état a la prise en charge.

Hypoglycorachie, hyperprotéinorachie et faible réaction cellulaire.

I Méningites et méningo-encéphalites virales
en pédiatrie

10.1. Epidémiologie

Elles sont plus fréquentes que les méningites bactériennes en pediatrie.
Les entérovirus sont le plus fréquemment en cause.

10.2. Méningite a entérovirus

Un faisceau d’arguments permet d’évoquer cette étiologie :

— épidémie en collectivité ;

été/automne ;

survenue entre 5 et 14 ans ;

—~ manifestations extra-meéningées €voquant une origine virale : €ruption, diarrhée, myalgie.
Une PCR entérovirus dans le LCR permet de confirmer le diagnostic. Le dosage de l'interféron
alpha dans le LCR oriente vers une origine virale.

Pas d’hospitalisation nécessaire, traitement uniquement symptomatique. Apyrexie obtenue
en < 7 jours.

1

1

10.3. Méningo-encéphalite herpétique

Présentation clinique et conduite a tenir superposable a celle de l'adulte.



Fndocardite infectieuse
(item 149)

Voila un chapitre hautement tombable pour les ECNi! Il y a tout pour faire un beau

dossier, de la sémiologie, des examens complémentaires, des antibiothérapies. Dans la
pratique clinique d’infectiologie, les endocardites infectieuses représentent une grosse
part du recrutement, donc les professeurs auront certainement envie de vous interroger
dessus. Par ailleurs, il s’agit d’'un diagnostic parfois difficile a poser, et de par sa présen-
tation subaigué, il correspond a un diagnostic différentiel de nombreuses pathologies.
Il peut étre intéressant d’aller lire une fois ce chapitre dans le référentiel de médecine
interne qui fait ce lien transversal, et c’est d’ailleurs dans ce sens qu’une EI est tombée
aux ECNi 2020 dans un dossier de médecine interne ! Tréve de bavardages, c’est parti

pour la médecine, concentrez-vous bien !

KB P hysiopathologie

L’endocardite infectieuse (EI) correspond & linfection d'une ou de plusieurs valves par des
bactéries le plus souvent et parfois par des champignons. Elle est issue d’'un processus combinant
une bactériémie et un terrain prédisposeé.

Terrain prédisposé : valvulopathie sous-jacente deégénérative ou congénitale (bicuspidie
aortique) ou mateériel intracardiaque (prothése valvulaire, cathéter veineux central, pacemaker).
L’endocardite infectieuse survient sans terrain prédisposé dans 40 % des cas.

Les conséquences de lI'endocardite sont associées a la multiplication des bactéries au niveau
du foyer infectieux, aux emboles depuis les végétations et a la bactériémie chronique.
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Schéma récapitulatif de la physiopathologie de l'endocardite infectieuse

-

Inflammation de l'endocarde :
- turbulence du flux sanguin sur valvulopathie
- matériel endovasculaire (pacemaker, cathéter)

v

Passage d'une bactérie dans le sang
(bactériémie) sur une porte d'entrée

o

Recherche de porte d’entrée
en fonction de la bactérie

] identifiée
r v \
Adhésion des bactéries a I'endocarde lésé
(cocci GRAM + surtout grace aleur
capacité d'adhésion)
Endocardite infectieuse
v v 1 v
Circulation bactérienne Atteinte cardiaque Emboles septiques
! y , ! S N
. . - Fievre - Perforation valvulaire - Valves du coeur - Valves
Manifestations . R .
immunologiques - Alteration - Abceés (risque de bloc gauche = 90 % du cceur
q de l'état général conductif ++) - Atteintes droit = 10 %
- Désinsertion de prothése systémiques : - Atteintes
valvulaire cerveau, rate, pulmonaires
foie, rein
: v W | v 2 ¢ = @ ¢
- Bilan rénal - 3 paires -ETT et ETO + ECG - IRM cérébrale TDM thoracique
(créatinémie/ d’hémocultures - * Scanner cardiaque/ - TDM TAP
protéinurie/hématurie) avec incubation TEP Scanner : e
- Facteur rhumatoide prolongée - Culture/Blolog!e '.TTOIGQUla"e
- Complément - Sérologie sur valve si chirurgie
- Cryoglobulinémie Coxiella +
Bartonella
si hémocultures
négatives

»» Explications physiopathologiques : Bactériémie et endocardite infectieuse <K

Il est essentiel de bien comprendre que l'endocardite infectieuse est due a une greffe bactérienne sur un
endocarde (prédisposé ou non) a loccasion d'une circulation bactérienne dans le sang (bactériémie) a partir
dune porte dentrée. La bactériémie est obligatoire pour créer une endocardite infectieuse, mais a linverse
une bactériémie peut rester isolée, sans endocardite infectieuse. Dans ce cas, [antibiothérapie sera beaucoup

plus courte.

H Epidémiologie

C’est une pathologie rare (35 cas/million d’habitants/an) et grave avec une mortalité hospitaliére
de 20 a 25 % . Elle touche plus fréquemment les hommes (3 hommes pour 1 femme) et les

sujets ages (augmentation de la fréquence aprés 70 ans).

© Magnard
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Modification de |'épidémiologie de I'El au cours du temps

- Diminution des valvulopathies rhumatismales
Causes - Augmentation des prothéses valvulaires, iatrogénie (cathéter, pacemaker, gestes a risque
de bactériémie), sujet agé avec dégénérescence valvulaire

Conséquences

- Incidence non modifiée de I'El
- Modification du profil microbiologique (staphylocoque ++)

A mon sens, il faut surtout retenir les cardiopathies du groupe A qui seront exigibles en QCM
pour la notion de prévention par antibioprophylaxie !

A RETENIR

’

Groupe A : haut risque

Groupe B : risque moins élevé

bioprothése)
- Antécédent d'El

systémique)

- Prothéses valvulaires (mécaniques, homogreffe ou

- Cardiopathies congénitales cyanogenes avec shunt
persistant et dérivations chirurgicales (pulmonaire

- Valvulopathies (insuffisance mitrale, insuffisance

et rétrécissement aortique)

- Prolapsus de la valve mitrale avec IM et/ou

épaississement valvulaire
- Bicuspidie aortique

- Cardiopathies congénitales non cyanogeénes

(sauf CIA qui n'est pas a risque)

- Cardiomyopathie hypertrophique obstructive

(avec souffle)

dentaire a risque

Prévention par antibioprophylaxie avant un geste

Pas de prévention

Fallot) ;

systémiques).

opérée ».

EX Microbiologie

Précisions intéressantes a noter de votre référentiel de cardiologie pour la derniere catégorie
du groupe A, elle contient :

- des cardiopathies congénitales cyanogenes non opérées avec shunt persistant (tétralogie de

- des cardiopathies congénitales cyanogénes opérées avec dérivations chirurgicales (pulmonaire

Cette clarification me semble utile : une QI des ECNi 2019 demandait les indications a une
antibioprophylaxie dans le cadre de U'El, il fallait savoir cocher « Cardiopathie cyanogéne non

Les cocci GRAM +, par leur capacité d’adhésion, sont les bactéries les plus fréquemment en
cause dans les endocardites infectieuses. Chaque bactérie est évocatrice d’une porte d’entrée
particuliere : I'identification de la bactérie va conduire la démarche diagnostique !

Microbiologie des endocardites infectieuses

Bactérie

Porte d’entrée

Exploration

Staphylococcus
Aureus (30 %)

- Lésions cutanées
- Matériel endovasculaire
- Cathéters veineux centraux

Examen cutané
ETO

Mise en culture du cathéter

Streptocoque oraux (20 %)

Cavité buccale

Orthopantomogramme
Consultation dentaire

Streptocoque D
= Streptococcus Gallolyticus
(13 %)

- Tube digestif
- Voies biliaires

Coloscopie totale + image abdominale
Image des voies biliaires
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Bactérie

Porte d’entrée

Exploration

Entérocoques (10 %)

Tube digestif
Voies biliaires
Voies urinaires

Coloscopie totale + imagerie abdominale
Image des voies biliaires
ECBU + image des voies urinaires

Staphylocoques a coagulase
négative
(10 %)

Matériel endovasculaire
Cathéter veineux central

ETO
Mise en culture du cathéter

Bactéries du groupe HACEK

Cavité buccale

Orthopantomogramme
Consultation dentaire

Coxiella Burnetti
= Fiévre Q

- Transmission digestive/inhalée/par piqire
de tique
- A partir dun animal infecté

La sérologie Coxiella positive pose le diagnostic

Bartonella Spp

Transmission par morsure/griffure de chat/puce
de chat

La sérologie Bartonella positive pose
le diagnostic

Candida

- Cathéter veineux central
- Toxicomanie IV

Ablation du cathéter et mise en culture

S. Aureus est la bactérie la plus fréequemment en cause ! La proportion de staphylocoques a
coagulase négative augmente (bactérie peu pathogéne associée + + au matériel endovasculaire
et aux protheéses).

A RETENIR
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Bactéries du groupe HACEK

Question trés fréquente dans les dossiers d endocardite infectieuse, a connaitre ++

Face a des hémocultures positives a Streptococcus Gallolyticus (= streptocoque du groupe
D), il faut savoir évoquer une porte dentrée digestive indiquant une coloscopie a la recherche
d'un cancer du célon comme potentielle porte dentrée.

Les bactéries du groupe HACEK sont a porte d’entrée orale et a croissance lente. |l faut
donc prévenir le bactériologiste de faire une incubation prolongée jusqu'a 14 jours.

Ces bactéries correspondent a :

Haemophilus (H. Influenzae, H. Parainfluenzae, H. Aphrophilus, H. Paraphrophilus) ;
Aggregatibacter (A.Actinomycetecomitans, A.Aphrophilus) ;

Cardiobacterium Hominis ;
Ekinella Corrodens ;
Kingella Kingae.

Le référentiel de Médecine interne parle plutét du groupe HACCEK en incluant également
Capnocytophaga Canimorsus.
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— Antibiothérapie au préalable qui décapite le germe.
— Streptocoques déficients (l'incubation doit &tre prolongée).
- Coxiella Burnetti.

A RETENIR
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- Bartonella Spp.
— Brucella Spp.

- Tropheryma W hipplei.
- Candida.

- Aspergillus.

3 Présentation clinique de I'endocardite infectieuse

Les signes cliniques de I’endocardite infectieuse sont associés aux 3 manifestations de I’endocardite
décrits précédemment (bactériémie, atteinte cardiaque directe et embolie). L’endocardite se
présente souvent sur un mode subaigu avec altération de I'état général et fievre prolongée.
Parfois, le tableau peut étre de présentation plus grave et brutal

Manifestations cliniques de |'endocardite infectieuse

- Signes généraux : fiévre + altération de l'état général
- Manifestations dysimmunitaires :
lésions de vascularites associées a des dépdots de complexes immuns

Signes associés purpura vasculaire/hémorragies conjonctivales
a la bactériémie faux panaris d'Osler (nodosités douloureuses et fugaces des doigts/orteils)
chronique érythémes palmoplantaires de Janeway

splénomégalie
glomérulopathie
nodules de Roth au fond d'ceil

Modification ou apparition d'un souffle cardiaque
Insuffisance cardiaque (perforation valvulaire)

Trouble conductif (abces septal de [endocardite aortique)
Péricardite

Signes associés
a l'atteinte cardiaque

Manifestations du cceur gauche :
- manifestations cérébrales dans 25 % des cas : AVC, AIT, convulsion fébrile, syndrome méningé
- rate, rein, foie : abcés, infarctus

Signes associés - membres : ischémie de membre, arthrite
aux embolies - rachis : spondylodiscite
septiques - coronaires : ischémie myocardique
Touche 45 % - phaneéres : hémorragies sous-unguéales

des patients - anévrisme infectieux & [origine de complications hémorragiques

Manifestations du coeur droit :
- embolies pulmonaires, multiples et massives avec infarctus, abces
- toux/dyspnée d'intensité variable

Réflexe transversal

Il faut savoir facilement évoquer ['El en dossier car ses modes de révélation sont trés polymorphes ! Voici des
tableaux devant faire évoquer cette pathologie :

- AVC fébrile ;
- lombalgies fébriles (spondylodiscite a point de départ hématogéne) ;

- splénomégalie ;

- fiévre nue.
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» Explications physiopathologiques : Endocardite infectieuse du cceur droit <K

C'est une présentation classique de l'endocardite infectieuse chez les sujets toxicomanes. Les emboles du coeur
droit vont étre envoyés dans le poumon, a lorigine d'une symptomatologie pulmonaire.

Emboles septiques sur endocardite infectieuse a S. Aureus chez un patient toxicomane : infarctus avec verre dépoli
(a gauche) et nodule excavé (a droite)

=3

Les emboles pulmonaires entrainent une ischémie locale et un relargage de toxines bactériennes a lorigine d'un
infarctus + hémorragique avec nécrose du parenchyme. Le scanner retrouve des nodules bilatéraux avec tendance
a lexcavation. Les infarctus sont quadrangulaires a base pleurale avec verre dépoli en périphérie (hémorragie).

4 Anévrisme mycotique (= infectieux) au niveau
de la bifurcation sylvienne droite
dans un contexte d’endocardite aortique
a S. Epidermidis

V Fond d'ceil montrant des nodules de Roth
et correspondant a une hémorragie
rétienne centrée de blanc (voir fléches)

La complication a type d’anévrisme mycotique intracérébral implique une discussion
transdisciplinaire avec les radiologues interventionnels afin d’envisager une exclusion de
'anévrisme !
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Deux notions sémiologiques a bien savoir différencier (QCM +4+) :
faux panaris d'Osler et érytheme palmoplantaire de Janeway

Nodosités d'Osler = faux panaris d'Osler Erythéme palmoplantaire de Janeway

- Signe pathognomonique de l'El Placards érythémateux palmoplantaires indolores
- Nodosités douloureuses et fugaces siégeant a la pulpe des

doigts ou au niveau des orteils

H Examens complémentaires de I'endocardite
infectieuse : diagnostic positif et suivi

5.17. Hémocultures

- 3 paires d’hémocultures sur 24 h espacées d'au moins 1h (si critéres durgence :
2 ou 3 paires en moins d'1 h)

- Sur 3 sites de ponction différents

- Prélevements contributifs méme en [absence de fievre et frissons

Modalités de réalisation

Diagnostic positif Identification de l'agent infectieux en cause

Surveillance biologique Hémocultures quotidiennes jusqu’a la stérilisation

Schéma récapitulatif de la conduite a tenir en fonction des résultats des hémocultures

l Suspicion clinique d’El ]
—l 3 paires d'hémocultures ]I
v . v
Positives [ Négatives ]

: . , : v ﬁ ! :
Idenjtlflca_at{on bgcter]enne + contgxte , An‘rlblotheraptes' . Pas d'antibiothérapie
(radio-clinico-biologique) compatible au prealable ayant pu décapiter :

- L i1 au préalable
= diagnostic d'El les prélevements
v . . \ 4 R
Fenétre antibiotique Sérologies Coxiella
de 72 h puis répéter Burnetti
les hémocultures et Bartonella Spp

5.2. Prélevements chirurgicaux valvulaires

La totalité des prélévements chirurgicaux en cas de chirurgie valvulaire sont adressés au
laboratoire pour une étude histologique et une mise en culture.
Des PCR pourront compléter cette recherche en cas de culture stérile.

© Magnard
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5.3. Echographie cardiaque (ETT ou ETO)

- Examen facile d'accés a réaliser rapidement dés la positivité des hémocultures

Echographie transthoracique _ 70% de sensibilité

Examen invasif, souvent indiqué car meilleur sensibilité & 90 %) pour détecter les

Echographie transcesophagienne végétations

Végétations

Perforations valvulaires

Abceés péri-valvulaire/Abcés septal
Désinsertion prothétique récente

Signes d’'El recherchés a |'échographie

Répéter l'échographie 7-10 jours plus tard en cas de forte suspicion

En cas d'échographie sans signes d’El clinique

- Fonction ventriculaire

Retentissement cardiaque - Quantification de la fuite valvulaire

Suivi de l'endocardite infectieuse Surveillance échographique réguliére

» Explications pratiques : Place de I'ETO <K

Attention, la place de [ETO est litigieuse. Pour les QCM, il est utile de comprendre lintérét pratique d’une ETO
(si on n'attend pas grand-chose de cet examen, il vaut mieux s'en passer car c'est trés invasif : le patient avale une
sonde colossale !). Je vous décris quatre situations ou vous pouvez trancher sur la réalisation d'une ETO (bien
évidemment il existe des situations plus complexes ou il est plus difficile de trancher).

- 3 situations ou vous devez réaliser une ETO :

e examen utile en cas de forte suspicion d'El avec une ETT normale (meilleure sensibilité pour traquer une
végétation) ;

e examen utile en cas de patient peu échogéne a 'ETT (surcharge pondérale). L'ETO permettra de s'affranchir
de cette barriére et de bien visualiser le cceur :

e examen utile en cas de végétation visualisée a 'ETT (IETO va préciser les caractéristiques de la végétation,
utile avant une discussion médico-chirurgicale).

- 1 situation ou vous pouvez vous passer d'ETO :

examen peu/pas utile en cas de faible suspicion d'El (pas dhémoculture positive, d'autres diagnostics différentiels
possibles) et une ETT de bonne qualité normale.

Cette derniére situation correspond au dossier des ECNi 2020 de médecine interne, il fallait de ne pas aller a 'ETO
face a une faible suspicion clinique et une ETT de bonne qualité normale !

Une échographie cardiague normale n’élimine pas la possibilité d'une endocardite infec-
tieuse ! Il faut répéter lexamen a 7-10 jours en cas de forte suspicion.
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Le TEP scanner peut documenter une atteinte cardiaque en cas d'échographie cardiaque négative.

~

5.4. Recherche de localisations secondaires emboliques :
scanner TAP + IRM cérébrale

Dans les dossiers, il faut savoir rechercher systématiquement les complications emboliques avec
un bilan d'imagerie du corps entier.
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Place de I'IRM cérébrale dans le bilan d’endocardite infectieuse (QCM ++)

Réaliser systématiquement un scanner thoraco-abdomino-pelvien avec une IRM cérébrale
a la recherche de localisations emboliques secondaires dans un contexte dendocardite
infectieuse.

~

A RETENIR

5.5. Manifestations dysimmunitaires biologiques

Ces signes biologiques ne sont pas a rechercher systématiquement, mais peuvent étre d'une
aide diagnostique en cas de diagnostic difficile.

Signes biologiques de manifestations dysimmunitaires

Glomérulonéphrite.
Consommation du complément.
Cryoglobulinémie.

Facteur rhumatoide.

A RETENIR

~

Réflexe transversal : Glomérulonéphrite et consommation du complément

Consommation du complément et glomérulopathie aux ECNi

Etiologie Type de Glomérulopathie
e - g:omérulonéphr?te extra-membraneuse .secondaire

- Glomérulonéphrite rapidement progressive de type 2
Cryoglobulinémie Glomérulonéphrite rapidement progressive de type 2
Endocardite Glomérulonéphrite rapidement progressive de type 2

Glomérulonéphrite post-infectieuse | Syndrome néphritique aigu

5.6. Recherche d'une porte d'entrée

La démarche diagnostique et thérapeutique doit prendre en compte la porte d’entrée. Chaque
bactérie est caractéristique d’une porte d’entrée qu’il faut connaitre !
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(14
Z
E Examens complémentaires a réaliser en fonction de la porte d'entrée
E Bactéries en cause Porte d’entrée Examen
. - Revétement cutané
< Staphylococcus Aureus Effraction cutanée .
- Intertrigo
stStc;'pi;ylococcu‘s Auretlls - Matériel endovasculaire (ex : ETO
P yoc’c;g;l:ﬁ‘c:ecoagu ase pacemaker) = 1* relais endovasculaire
Staphylococcus Aureus
Staphyloc;g;l:ﬁ‘c:ecoagulase Cathéters veineux centraux Ablation et mise en culture
Candida
Streptocoques oraux " - Orthopantomogramme
HACEK DS i Gl @ElE - Consultation dentaire
Streptococcus Gallolyticus Tube digestif - Imagerie abdominale
e 4 - Coloscopie totale
ntérocoques
q Voies biliaires Imagerie biliaire
Entérocoque Tractus urinaire - HEBS . .
- Imagerie des voies urinaires

@ Diagnostic de I'endocardite infectieuse en pratique

Résumé de la démarche diagnostique

1) I'endocardite infectieuse est suspectée devant une présentation clinique compatible : association
de signes infectieux (fievre, altération de I'état général), cardiaques (souffle d’apparition récente),
emboliques et dysimmunitaires (vascularitiques) ;

2) diagnostic confirmé par la présence d’hémocultures positives et d’une atteinte cardiaque
(ETT/ETO). La mise en culture directe de la valve peut poser le diagnostic en cas de chirurgie
en urgence (documentation du germe + atteinte cardiaque confirmeée) ;

3) recherche d’emboles septiques a distance par IRM + scanner thoraco-abdomino-pelvien
systéematique ;

4) recherche d’'une porte d’entrée en fonction de la bactérie.

En réalité, la démarche diagnostique est souvent plus complexe, avec des hémocultures négatives, pas
de végéetations a UETT et des signes cliniques trompeurs. Ceci explique la nécessité d’utiliser son
bon sens clinique et les critéres de la Duke University pour poser le diagnostic. Ces critéres ne
sont que le reflet de ce qui est décrit plus haut (diagnostic posé par un faisceau d’arguments
cliniques, biologiques et d’imagerie) afin de catégoriser I'ElI comme confirmée, possible ou
éliminée. Ces critéres n’apparaissant pas dans votre référentiel d’infectiologie, ils ne sont a mon
sens pas a connaitre.
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Traitements

7.1. Antibiothérapie

» Explications physiopathologiques : Eradication de l'inoculum bactérien
dans les endocardites infectieuses <K

Il est trés compliqué déradiquer linoculum bactérien dans les endocardites infectieuses pour plusieurs raisons :

inoculum important ;

tiplication) ;

endocarde faiblement vascularisé (difficulté de pénétration immunitaire et des antibiotiques) ;

fibrine protégeant les bactéries de la phagocytose ;

bactéries en phase de croissance lente (les antibiotiques sont surtout efficaces sur les bactéries en mul-

- bactériémie permanente avec recolonisation réguliere des végétations.

L’antibiothérapie s’aborde dans 2 contextes de traitement différents qu’il faut bien savoir

individualiser

2 contextes de traitement de l'endocardite infectueuse

Antibiothérapie probabiliste

Antibiothérapie documentée

(bactérie inconnue)

Antibiothérapie débutée immédiatement aprés les hémocultures

Antibiothérapie adaptée aux résultats des hémocultures (bactérie
connue)

2 situations :
- valve native ou prothétique > 1 an
- valve prothétique récente < 1an

Plusieurs antibiothérapies possibles en fonction du pathogene
identifié

Le but est de mettre ra

pidement en place ['antibiothérapie pour traiter une

A RETENIR

Rationnel bactérie encore inconnue, soit dans un contexte urgent et grave, soit dans un

contexte de quasi-certitude diagnostique
’ - Sepsis/Choc septique

Indications - Indication de chirurgie valvulaire en urgence

- Forte suspicion clinique d’endocardite infectieuse
Valve native ou prothétique > 1 an Valve prothétique récente < 1 an
Schémas thérapeutiques - Amoxicilline + (cDoxacilline + - Vancomycine + Gentamicine +

Gentamicine Rifampicine

Remarquez donc bien que ces indications sont restrictives et que la plupart du temps il n'y

a pas d’antibiothérapie probabiliste dans U'El (directement documentée sur les résultats des
hémocultures qui ont été piquées des l'entrée du patient).

»> Explications physiopathologiques :
Antibiothérapie probabiliste sur valve prothétique récente <K«

- Vancomycine dans [hypothése de présence d'un SARM dans un contexte de chirurgie récente.

- Rifampicine pour sa bonne pénétration au sein du biofilm au niveau des prothéses valvulaires.

- Gentamicine pour son effet bactéricide rapide.
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Antibiothérapie documentée dans l'endocardite infectieuse

Aprés réception des résultats des hémocultures, [antibiothérapie documentée
est:

A RETENIR

Retopre - d'abord orientée par examen direct
, - puis affinée par les résultats de [antibiogramme
Toutes les endocardites :
Indications - soit dans un 2° temps, aprés antibiothérapie probabiliste au préalable
- soit dans un 1°¢ temps, si le contexte permet de se passer dantibiothérapie
probabiliste
Staphylococcus Aureus Pénicilline M IV

Streptocoques oraux

; Amoxicilline IV ou Ceftriaxone IV * Gentamicine
Streptococcus Gallolyticus

Schémas
thérapeutiques

Enterococcus Spp Amoxicilline IV + Gentamicine IV

Durée 4-6 semaines

Dans quelles situations ajouter un aminoside en cas d'endocardite infectieuse ?

Streptocoque sur valve native compliquée.
Streptocoque sur prothese.

A RETENIR

Entérocoque.

~

» Explications physiopathologiques : Antibiothérapie et Enterococcus Faecalis <
Il est possible dutiliser une antibiothérapie par amoxicilline + ceftriaxone IV dans un contexte d'Enterococcus
Faecalis uniquement .
L'entérocoque est naturellement résistant aux C3G, mais |'association amoxicilline + ceftriaxone est syner-
gique !
Détail hors programme : cette antibiothérapie est utile chez les patients avec insuffisance rénale ou en cas de bactérie
avec un haut niveau de résistance aux aminosides (épargne des aminosides).

Antibiothérapie documentée en cas d’allergie aux bétalactamines

La vancomycine seule ou la daptomycine seule sont les antibiotiques de recours utilisables
en cas d allergie aux bétalactamines dans un contexte dantibiothérapie documentée.

A RETENIR

~

/.2. Traitement chirurgical

Traitement chirurgical au cours de |'endocardite infectieuse

Prévalence 50 % des endocardites infectieuses

- Insuffisance cardiaque réfractaire au traitement médical
Indications - Infection non maftrisée malgré antibiothérapie
- Prévention du risque embolique (taille de végétation ++)
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7.3. Conduite a tenir concernant les anticoagulants
et les antiagrégants plaquettaires

I n’y a pas d’indication a introduire un traitement anticoagulant ou AAP au cours de I’endocardite
infectieuse pour prévenir un meécanisme embolique (pas d’efficacité prouvée mais majoration

du risque de saignement).

Anticoagulants, antiagrégants plaquettaires

: conduite a tenir

Si non présents avant ['El

- Ne pas les introduire !

- Les HBPM a visée isocoagulante (prophylaxie) ne sont pas contre-indiqués

Si AAP avant El

Possibilité de les continuer

Si anticoagulants avant lEl

Switch AVK par HNF qui sont plus maniables (demi-vie courte) dans les 2 premieres semaines

Si saignement cérébral sous
AAP ou anticoagulants

STOP traitement anticoagulant

Sauf si il y a une prothése valvulaire mécanique (discussion collégiale)

El Surveillance du patient avec endocardite infectieuse
et pronostic

[L.a surveillance des
dossiers + + ) :

endocardites infectieuses s’articule autour de 3 axes (QCM en fin de

Clinique

Biologique

Cardiologique

Fievre
Auscultation cardio-pulmonaire

Complications emboliques

- Hémocultures quotidiennes
systématiques jusqu’a la stérilisation

Toxicité de lantibiothérapie (ototoxique) |- Créatininémie

- CRP
- Dosage vancomycine et gentamicine

- ECG
- ETT

L’endocardite infectieuse est une pathologie difficile a traiter nécessitant une surveillance clinico-
biologique prolongée aprés la fin du traitement. On fait un examen clinique quotidien exhaustif,
les complications vont trés vite! Il n’est pas acceptable de découvrir une spondylodiscite au
stade paralysant en ayant raté cette complication embolique a cause d’une non surveillance
de 'examen neurologique.

»> Explications physiopathologiques : Hémocultures systématiques <K

Une fois lantibiothérapie débutée, les hémocultures systématiques quotidiennes jusqu'a la stérilisation permettent

de rechercher

- l'efficacité de l'antibiothérapie avec stérilisation des hémocultures ;

- on se base sur le JO de négativité des hémocultures pour la durée totale dantibiothérapie.
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Persistance de fiévre malgré l'arrét de l'antibiothérapie (QCM fréquent ++)

Antibiothérapie non efficace.
Foyer infectieux persistant (porte d'entrée, cardiaque ou embolie).

Allergie médicamenteuse.
Veinite sur cathéter.
Maladie thrombo-embolique veineuse.

~

A RETENIR

Pronostic et endocardite infectieuse

- La mortalité hospitaliere est de 20-25 %!

- 4 facteurs de gravité sont a connaitre pour les endocardites infectieuses communau-
taires :

A RETENIR

~

un age élevé ;

une endocardite a Staphylococcus Aureus ;
une insuffisance cardiaque ;

une complication intra-cérébrale.

El Prévention

Voici une partie trés courte qui fait souvent l'objet de QCM de fin de dossier : a bien conndaitre !

L’endocardite infectieuse résulte d'une bactériémie transitoire avec greffe bactérienne sur
’endocarde. Il est donc trés important de limiter la possibilité d’'une bactériémie chez les sujets
a risque d’endocardite infectieuse.

9.1. Hygiéne simple

Les patients doivent donc respecter des regles d’hygiéne simple :

surveillance cardiologique réguliére ;

bonne hygiéne bucco-dentaire ;

bonne hygiéne cutanée (éviter les piercings, les tatouages et l'acupuncture) ;
attention a la fiévre ;

pas d’antibiothérapie a l'aveugle

1

1

1

1

1

9.2. Antibioprophylaxie dans I'endocardite infectieuse

»> Explications physiopathologiques : Antibioprophylaxie et endocardite infectieuse <K

Le but est de prévenir la bactériémie chez les sujets a haut risque avec un geste dentaire a haut risque.
Les bactéries en cause sont fréquemment sensibles. Une antibioprophylaxie courte avec un pic de concentration

maximum au moment du geste doit étre réalisée.
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Modalités de l'antibioprophylaxie dans |'endocardite infectieuse (QCM +++)

Patient

A RETENIR

~

Patients a haut risque d’El (groupe A)

- porteurs de prothése valvulaire mécanique ou biologique

- antécédent d'endocardite infectieuse

- cardiopathie cyanogene congénitale avec shunt persistant et dérivations
chirurgicales (pulmonaire-systémique)

Indications

Geste

Soins dentaires a haut risque de bactériémie
- manipulation de la gencive

- manipulation de la région péri-apicale

- effraction muqueuse

Antibioprophylaxie

Amoxicilline PO dose unique, 1 h avant le geste

Antibioprophylaxie si allergie

Clindamycine

Il faut remettre au patient une carte a risque d’endocardite infectieuse qu’il puisse présenter
avant chaque geste dentaire

Ce qui n'est pas une indication a l'antibioprophylaxie

Les QCM vont fréquemment essayer de vous piéger sur des situations qui ne nécessitent pas
d’antibioprophylaxie de l'endocardite infectieuse, il faut avoir les idées claires dessus !

A RETENIR

~

PAS d'antibioprophylaxie dans ce contexte

Toute cardiopathie a l'exclusion des patients a haut risque :
Patient - valvulopathies/Bicuspidie aortique
- cardiopathies congénitales non-cyanogenes

Gestes dentaires Soins dentaires sans haut risque : détartrage dentaire (QCM ++)

- Gestes sur les voies aériennes
Gestes autres - Gestes sur les voies digestives
- Gestes avec effraction cutanée




Infections broncho-pulmonaires
communautaires de l'adulte
et de lI'enfant (item 151)

Item trés important qui a fait partie de mes derniéres révisions avant le jour J I En effet,
autant les pneumologues que les infectiologues peuvent poser des questions sur cette
notion, idéale pour un sujet trés transversal. La partie pédiatrique est trés importante
car elle est paradoxalement mal maitrisée par les étudiants et fait régulierement I’objet
de questions aux ECNi (1 dossier entier de pédiatrie en 2018 et en 2020).

Kl Bronchite aigué

Voici une partie trés courte qui est néanmoins a bien connaitre car elle fait souvent ['objet de
distracteurs efficaces face aux pneumopathies. Je vous ai résumé dans le tableau ci-dessous ['essentiel
a connaitre.

Caractéristiques de la bronchite aigué

Inflammation aigué des bronches et bronchioles induite par une infection virale dans la quasi-

Physiopathologie totalité des cas

- Toux seche et d'évolution prolongée

- Caractére secondairement purulent qui n'est pas synonyme de surinfection bactérienne
- Douleur thoracique a type de brllure rétrosternale

- Rales bronchiques a lauscultation

Présentation clinique

Paraclinique Aucun examen complémentaire nécessaire

Traitement Aucune antibiothérapie

Il faut ici se faire confiance et savoir cocher «aucun examen » et «pas d'antibiothérapie » en cas
de bronchite aigué en dossier !

Bl Pneumonie aigué communautaire

Cette partie est tres importante | Les pneumonies aigués communautaires (PAC) tombent trés
réqulierement en QCM avec de nombreuses subtilités : concentrez-vous bien !

2.7. Définition

La pneumonie aigu€é communautaire correspond a une infection aigué du parenchyme
pulmonaire acquise en dehors de I’'hopital ou < 48 h aprés I'admission.

C’est une infection trés fréquente (500 000 cas/an en France), avec un pronostic dépendant
du terrain du patient. Les facteurs de risque a prendre en compte sont :

~ le tabagisme ;

- un age > 65 ans;

- des comorbidités
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Il faut obligatoirement l'association de 2 éléments pour poser le diagnostic de pneumonie
aigué communautaire

- signes fonctionnels respiratoires fébriles (toux, expectoration, dyspnée, douleur tho-
racique) ;

o
Z
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- radiographie thoracique avec atteinte parenchymateuse .

Il faut retenir de cet encadré que vous ne pouvez pas conclure a une PAC sans radiographie
simple !

2.2. Démarche diagnostique et orientation face a une PAC

m Diagnostic et orientation clinique

Il'y a deux éléments a avoir en téte :
— poser le diagnostic ;
— hiérarchiser la gravité de la PAC.

> Diagnostic

Voici un tableau récapitulatif des €léments cliniques retrouvés au cours des PAC. Différenciez bien
les signes physiques (c’est-a-dire ceux per¢us par le médecin) des signes fonctionnels (a savoir
ceux ressentis par le patient). Ces connaissances paraissent triviales et pourtant la sémiologie fait
souvent la différence en dossier !

Caractéristiques cliniques d'une PAC

Signes physiques Signes fonctionnels
Auscultation d un foyer pulmonaire qui correspond - Fievre
a un foyer de condensation parenchymateuse - Toux

diminution du murmure vésiculaire
rales crépitants

souffle tubaire dans la condensation
matité a la percussion

augmentation des vibrations vocales

Expectoration * purulente
Douleur thoracique
Dyspnée

Attention, le tableau clinique peut étre atypique surtout chez le sujet age ou
I'immunodéprimé (absence de fievre, pas de crépitants a I’auscultation, confusion). Le diagnostic
sera donc posé par 'association de ces signes avec une radiographie thoracique compatible.

> Orientation

Globalement, il y a trois orientations possibles :

~ prise en charge en ambulatoire chez un sujet jeune, sans critéres de gravité et sans comorbidité ;
— prise en charge en hospitalisation en cas de signes cliniques de gravité, de comorbidité
significative, d’'immunosuppression, de signes de fragilité (hospitalisation dans 'année, vie en
institution) ou d’inobservance ;

—- prise en charge en réanimation si choc septique/intubation ou association de plusieurs
criteres témoignant d'une gravité importante.

En cas de prise en charge ambulatoire, aucun examen complémentaire n’'est nécessaire
(en dehors de la radiographie simple qui pose le diagnostic) ! L'antibiothérapie est donc
probabiliste ! Vous ciblez en priorité le pneumocoque avec de [ amoxi cilline.

o
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Le CRB65 est un score qui permet de rapidement orienter un patient vers une hospita-
lisation ou en ambulatoire :

- un score 2 1 indique une hospitalisation ;
- un score = O autorise une prise en charge ambulatoire

A RETENIR

4

Score CRB65

Etat cognitif Confusion

Fréquence respiratoire [> 30/min

Tension artérielle < 90 mmHg de systolique ou < 60 mmHg de diastolique
Age > 65 ans

» Explications pratiques : Orientation du patient et CRB65 <K

Le CRB65 est un outil permettant au praticien de rapidement effectuer un triage opposant une prise en charge
ambulatoire vs une hospitalisation d'un patient chez qui le diagnostic de pneumonie bactérienne a été porté.
Mais bien évidemment, dans la vraie vie, il y a plus de quatre criteres pour faire ce choix, et le bon sens prime!
Globalement, retenez qu'un patient fragile ou avec des comorbidités doit étre hospitalisé !

Exemple 1. un patient de 66 ans en grande forme et autonome sans facteur de gravité peut étre pris en charge a domicile !

Exemple 2. un patient splénectomisé avec un CRB65 = O sera pris en charge en hospitalisation devant son immuno-
dépression trés a risque !

Les critéres d’hospitalisation (gravit€é et terrain & risque) sont importants a connaitre !

Selon moi, les critéres de réanimation sont difficilement exigibles en dehors, bien évidemment,
du choc et de l'indication a une intubation. Ils sont tout de méme détaillés dans le schéma
page suivante pour ceux qui veulent les connaitre.

Critéres d’hospitalisation face a une PAC

- Confusion

- Fréquence respiratoire > 30/min
Constantes vitales - Tension systolique < 90 mmHg
. w - Fréquence cardiaque > 120 bpm
Signes de gravité - Température < 36 °C ou» 40 °C

- Cyanose
Signes cliniques - Tirage
- Marbrures

Age > 65 ans

- Traitement immunosuppresseur

Immunodépression - Splénectomie
- VIH

- Insuffisance cardiaque

- AVC ou AIT

L - Insuffisance rénale chronique

Terrain a risque | Comorbidité - Cirrhose ou insuffisance hépatocellulaire
- Diabéte non équilibré

- Drépanocytose

- Néoplasie

- Antécédent de pneumonie bactérienne

- Hospitalisation dans [‘année

- Vie en institution

- Risque de mauvaise observance (isolement, contexte social)

Fragilité
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A RETENIR
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Une PCR nasopharyngée vous permettra décarter ou de confirmer cette hypothése.

En cas dinfection respiratoire, il faut toujours évoquer la grippe comme diagnostic dif-
férentiel ou surajouté en contexte compatible automno-hivernal . Ceci est d'autant plus
vrai en cas de pneumonie grave, il est important d'ajouter de | oséltamivir a votre anti-
biothérapie pour couvrir la grippe en probabiliste.

A linverse, la grippe est également une situation initiale a risque de pneumonie post-
grippale par surinfection bactérienne !

Pneumonie post-grippale

Physiopathologie Inflammation de ['épithélium respiratoire favorisant les infections bactériennes

Bactériologie

- S. Aureus

- S. Pneumoniae
- S. Pyogenes

- H. Influenzae

Episode grippal puis aggravation aprés 5-7 jours d'évolution avec fiévre et signes

CliE respiratoires
Schéma récapitulatif de la prise en charge initiale d'une PAC
Diagnostic de PAC posé :
radiographie thoracique + clinique
Calcul du CRB65
CRB65=0 CRB65 = 1

Prise en charge ambulatoire
Pas d'examens complémentaires
Antibiothérapie probabiliste
(amoxicilline ++)

Prise en charge |
hospitaliere

Hospitalisation conventionnelle :

Tout critere de gravite clinique

- Age > 65 ans

- Immunodépression

- Comorbidité

- Hospitalisation dans l'année

- Antécédent de PAC bactérienne
- Vie en institution

- Risque d'inobservance

Hospitalisation en USI/Réanimation

Choc septique
Nécessité d'intuber
ou
Association d’au moins
3 critéres parmi :
- FR > 30/min
- PAQ,/Fi0O, < 250
- Atteinte pluri-lobaire
- Urémie
- Leucopénie < 4 000/mm?
- Thrombopénie < 100 000/mm?
- Hypothermie { 36 °C
- Hypotension nécessitant
un remplissage

Il est intéressant a mon sens de noter que [latteinte pluri-lobaire a la radiographie simple

une gravite !

signe
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m Diagnostic paraclinique

> Imagerie

La radiographie simple, en plus de poser le diagnostic de PAC, permet é€galement de localiser
I'infection, caractériser la gravité (PAC bilobaire) et rechercher des complications ou des
diagnostics différentiels.

Imagerie et PAC

La radiographie simple est le seul examen complémentaire a réaliser de maniére sys-
tématique dans un contexte de PAC ! Il fait partie de la définition de la pathologie !

Le scanner thoracique est souvent d'une aide précieuse en cas de diagnostic difficile a
la radiographie simple.

A RETENIR

~

Deux sémiologies radiologiques a bien différencier

Syndrome alvéolaire Syndrome interstitiel
Opacité systématisée a un segment ou un lobe, Opacité infiltrative non systématisée uni- ou bilatérale
homogéne et bien limitée (les fléches sur le scanner montrent les plages de verre dépoli)
+ bronchogramme aérien (voir la fleche sur le scanner)
Pneumonie aigué communautaire typique bactérienne |- Pneumonies virales (grippe, SARS-COV2)
(pneumocoque ++) - Pneumonies atypiques
- Pneumocystose
Radiographie simple montrant une opacité Radiographie simple montrant de multiples opacités
parenchymateuse localisée au lobe supérieur droit bilatérales non systématisées

Scanner thoracique en fenétre parenchymateuse Scanner thoracique en fenétre parenchymateuse
montrant une condensation parenchymateuse montrant de multiples plages de verre dépoli
bien limitée au lobe inférieur droit dans les 2 poumons (fléches)

avec bronchogramme aérien

— &

| S

Notez bien que les pneumonies virales, atypiques et la pneumocystose peuvent se présen-
ter par un syndrome alvéolo-interstitiel en mélangeant les deux sémiologies radiologiques.
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Réflexe transversal : Localiser un foyer sur l'imagerie

- 1" notion indispensable & connaitre :
a gauche (piege en QCM ++).

les lobes pulmonaires ! Il faut savoir qu'il y a 3 lobes a droite et 2 lobes

Une question sur la lingula a fait la différence aux ECNi 2016 !

Poumon droit

Lobe
supérieur

Lobe
moyen

Lingula

Lobe inférieur

Poumon gauche

© A-C. R

- 2° notion importante : le signe de la silhouette !

On a facilement tendance a tout mélanger, voici un tableau pour retenir simplement les idées importantes :

Signe de la silhouette

Opacité effagant le bord de la ligne du cceur,
dans le méme plan que le cceur

Opacité n’effagant pas le bord de la ligne du cceur,
dans un plan différent du coeur

La condensation se situe dans le lobe moyen a droite
ou dans la lingula a gauche

La condensation se situe dans le lobe inférieur
a droite ou a gauche

La ligne en pointillés ne peut dissocier [opacité
parenchymateuse du coeur

La ligne en pointillés parvient a isoler le bord droit du coeur

Le scanner thoracique est un examen de deuxiéme intention, mais il a 'avantage de pouvoir
trancher en cas de diagnostic difficile. 1 permet de rechercher des complications et des
diagnostics différentiels. Le scanner thoracique est trés souvent réalisé en pratique aux urgences !
L’endoscopie bronchique est un examen de troisieme intention (a réaliser dans des contextes

particuliers).
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Intérét de 'endoscopie bronchique dans la prise en charge des pneumonies

- Patient mis a jeun, arrét de [anticoagulation
Modalités pratiques |- Permet de réaliser des biopsies bronchiques (néoplasie)
Permet de réaliser un lavage broncho-alvéolaire

Echec thérapeutique

Pneumopathie récidivante

Immunodépression

Tumeur

- A distance de l'épisode aigu chez un fumeur

Indications

» Explications pratiques : Intérét de l'endoscopie bronchique <K

Cet examen est tres utile dans les contextes suivants :

- suspicion de néoplasie sous-jacente . la tumeur crée un obstacle endobronchique a lorigine d'une pneumonie
de rétention (pneumopathie récidivante dans le méme territoire !), lendoscopie bronchique recherche la tumeur
et permet de réaliser des biopsies dirigées ;

- diagnostic difficile. La cause est inconnue, il n'y a pas de documentation du germe et il existe un doute entre
pneumopathie virale/bactérienne/parasitaire/non infectieuse, ou échec thérapeutique. Le LBA permet de trancher

avec un examen direct et des PCR entre ces différentes causes (pneumocystose), et apporte des informations
utiles (immunophénotypage dans le LBA, recherche de sidérophages) ;

- immunodépression . L'endoscopie bronchique permet surtout de traquer la pneumocystose ++.

> Biologie

Les examens biologiques ne sont pas systématiques (non réalisés chez le patient en ambulatoire) !
lIs ont deux intéréts principaux :

- ECBC

- Hémocultures

- Antigénurie légionelle

- Antigénurie pneumocoque

Documenter l'infection

- NFS, ionogramme, créatininémie
Rechercher des complications | - Bilan hépatique complet

ou un terrain favorisant - CRP

- Dépistage VIH

Réflexe transversal : Pneumonie et VIH, 2 messages importants
- On propose un dépistage VIH devant toute pneumonie car les pneumonies a pneumocoque sont fréquentes
chez les sujets séropositifs .

- Vous devez systématiquement évoquer une pneumocystose en cas de pneumonie chez un sujet séropositif !

Les criteres de qualité de réalisation d'un ECBC permettent daffirmer que le prélévement
est sous-glottique et non contaminé par la population bactérienne endobuccale

- PNN > 25/champ ;
- cellules épithéliales cellules buccales) < 10/champ;

- prédominance d'un seul agent infectieux au direct, avec une culture en flore mono-
morphe d'un agent pathogéne = 107/mL.

Pour retenir facilement, Il faut le moins de cellules épithéliales buccales possibles (contami-
nation), le plus de PNN (le prélevement est révélateur du foyer infectieux), et une flore mono-
morphe (pas de bactéries contaminantes). Les résultats sont donnés /champ (microscopie).

A RETENIR

4
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Réflexe transversal : Ionogramme sanguin dans le contexte d’infection pulmonaire
Vous pouvez retrouver 2 types d'anomalies au ionogramme sanguin :
- tableau d'insuffisance rénale aigué au cours de la légionellose ;

- tableau de SIADH au cours des pneumopathies bactériennes et virales, des insuffisances respiratoires aigués, de
la tuberculose, ou de la ventilation assistée avec PEEP.

Tableau récapitulatif des contextes dans lesquels il faut réaliser les examens biologiques

Ambulatoire Hospitalisation simple Hospitalisation en réanimation Immunodépression
Aucun - ECBC Idem hospitalisation Idem hospitalisation
- Hémocultures + +
- PCR grippe* Antigénurie pneumocoque Recherche de pneumocystose
- Antigénurie légionelle Aspiration bronchique si IOT** +/- Béta-D-glucane

*PCR grippe si contexte épidémiologique compatible.
**|OT = Intubation oro-trachéale

llexiste des disparités entre les référentiels de pneumologie et d'infectiologie (antigénurie pneumocoque chez
tout patient hospitalisé selon les pneumologues). J'ai décidé de trancher avec le référentiel d'infectiologie
qui insiste beaucoup sur le fait de ne réaliser lantigénurie pneumocoque qu’en réanimation !

2 .3. Etiologies des PAC

A mon sens pour commencer, il faut absolument dissocier deux présentations différentes : pneumopathie
bactérienne vs pneumopathie atypique et virale. Ensuite, la connaissance des différents pathogenes
vous permettra d'affiner votre recherche étiologique.

Tableau récapitulatif des deux présentations différentes de PAC

Pneumopathie bactérienne type Legionella Pneumopathie virale ou a bactéries atypiques
et pneumocoque (pathogénes intracellulaires)

- Mycoplasma Pneumoniae
- Chlamydophila Psittaci

Pathogénes - Legionella Pneumophila - Coxiella Burnetti
- Pneumocoque - Chlamydophila Pneumoniae
- Virus a tropisme respiratoire : grippe, VRS,
SARS COV-2
Clinique - Fievre élevée > 39 °C - Début progressif avec fievre < 39 °C
générale et - Altération de l'état général - Etat général conservé
pulmonaire - Douleur thoracique, condensation pulmonaire |- Rhinopharyngite, toux, syndrome bronchique

- Syndrome méningé
- Confusion

Conjonctivite

Clinique extra- Exanthéme

ERCREE - Douleurs abdominales - Arthro-myalgies
- Syndrome alvéolaire Syndrome interstitiel ou alvéolo-interstitiel
Radiologie - Systématisé pour le pneumocoque diffus
- Non systématisé , multi-lobaire pour Legionella
Biologie Syndrome inflammatoire trés élevé avec - Syndrome inflammatoire modéré
g augmentation des PNN - PNN normaux ou peu augmentés

Un syndrome alveolo-interstitiel est possible dans le cadre d’une [égionellose.
» Explications pratiques : Différencier les 2 présentations de PAC <K

Evidemment, en pratique les deux présentations de PAC sont difficiles a différencier (par exemple, fiévre trés élevée et

fréquemment CRP > 100 mg/L dans les pneumopathies a SARS COV-2). Les éléments importants pour vous orienter
en dossier sont les suivants :
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- les signes extra-pulmonaires sont trés importants. Un syndrome pseudo-grippal et des signes ORL orientent
beaucoup vers une pneumopathie virale ou atypique (attention : myalgies et signes digestifs sont présents au
cours de la légionellose !);

- a l'imagerie, un infiltrat alvéolo-interstitiel avec des images de verre dépoli diffus (dans les deux lobes
pulmonaires) plaident fortement en faveur d'une origine virale ou atypique. Attention, cette présentation peut
correspondre aussi a une pneumocytose ou une légionellose.

m PAC bactériennes classiques : pneumocoque et légionelle

Je vous conseille de connaitre les moindres détails de ce tableau ! Les pneumopathies sont trés
susceptibles de tomber a U'ECN et il est probable que vous aurez des questions trés précises
sur les agents infectieux !
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Pneumopathie a pneumocoque vs Legionella

Pneumocoque Legionella

Cocci GRAM + en diplocoque ou chainette |- BGN intracellulaire facultatif
Bactériologie commensal du pahrynx - Sérogroupe 1: 90 %
- Cycle environnemental aquatique

- 1™ cause des PAC :15-30 % - Cas épidémique en cas
Lo, . . des documentations de contamination des réseaux d'eau
Epidémiologie s ,
- Tableau grave ++ avec décés précoce - Tableau grave ++
- 15-30 % de mortalité
Isolement Pas d’isolement Pas d'isolement
- Age > 40 ans - Sujet agé
- Ethylisme - Sexe masculin
Terrain - VH - Tabagisme
- Immunodépression humorale - Immunosuppression/diabéte
- Splénectomie - Cancer
- Pneumonie franche lobaire aigué - Début progressif et fiévre a 40 °C
(condensation alvéolaire d'un seul lobe - Pouls dissocié
pulmonaire) - Signes associés :
- Début brutal * myalgies
. . - Point douloureux thoracique en « coup * signes digestifs
Clinique d . . .
e poignard » * signes neurologiques
- Toux séche puis expectoration couleur - Pas de symptomes ORL (@ linverse
rouille des pneumonies virales)

- Fievre > 39 °C et frissons dés J1
- Altération de l'état général

Opacité alvéolaire localisée a un seul lobe |Opacité alvéolaire ou alvéolo-interstitielle

Radio thoracique . . . 2
q extensive, bi-lobaire, non systématisée

- PNN élevés - PNN élevés
- SIB avec CRP élevée - SIB avec CRP élevée
- Hémocultures positives 25 % - ECBC/LBA : culture sur milieux spécifique
- ECBC + PCR
C - + antigénurie pneumocoque - CPK élevées
Biologie . .
- Cytolyse hépatique
- Fonction rénale et ionogramme : IRA
- Antigénurie : ne détecte
que le sérogroupe 1
- Sérologie rétrospective
ECG Pas de surveillance particuliére ECG recherche de BAV
, . Vaccination - Déclaration obligatoire
Prévention

- Enquéte autour du cas
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J'ai vu tomber énormément de QCM trés précis sur la légionellose (ECNi test, ECNi blanche
régionale 2019, banque SIDES). Le tableau suivant reprend des notions du précédent encadré
mais insiste sur certains points qui font fréguemment ['objet de QCM discriminants !
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Points indispensables a connaitre sur la légionellose

- N'isolez pas les légionelloses, pas de transmission interhumaine

Transmission , . .o .
- Déclaration obligatoire pour une enquéte autour du cas!

A connaitre ++ :

myalgies associées a une rhabdomyolyse donc augmentation des CPK et IRA associée

atteinte digestive (50 %) : douleurs digestives, diarrhées, jusqu'a [abdomen pseudo-chirurgical
atteinte neurologique (40 %) : confusion, hallucination, signes de focalisation, coma

Signes associés

L'antigénurie légionelle ne détecte que le sérogroupe 1 (QCM ++)
Biologie - Les hémocultures cherchent un diagnostic différentiel mais la |égionelle ne pousse pas
sur les milieux standard !

ECG Attention aux troubles conductifs ! Il faut réaliser un ECG ++

» Explications pratiques : Quand évoquer une légionellose ? <K
En dossier, les présentations de légionelloses sont assez stéréotypées ! Trois situations sont & bien ancrer en
téte et doivent vous faire inscrire sur votre brouillon « Légionellose » pour ne pas passer a coté du diagnostic :

- un échec de traitement par bétalactamines avec un tableau clinico-radiologique qui s'aggrave : atteinte plu-
ri-lobaire, bilatéralisation des lésions ;

- une notion de voyage. Il faut évoquer la légionellose face a une pneumopathie en retour de voyage ++;

- une PAC avec signes extra-respiratoires : digestif, neurologique et myalgies.

Pour aller plus loin : Transmission du pneumocoque

En réalité le pneumocoque se transmet par les gouttelettes dun individu a lautre, mais cette transmission n’est
pas épidémique (elle entraine uniquement un portage pharyngé), et l'infection invasive a pneumocoque survient
sur un terrain favorisant.

Retenez plus simplement pour le pneumocoque qu'il n'y a pas disolement d une pneumopathie a pneumocoque et
pas de risque de transmission.

» Explications physiopathologiques : Transmission de la légionellose <K
Ce bacille GRAM - est naturellement présent dans lenvironnement. Il se multiplie dans les protozoaires aqua-
tiques puis envahit les canalisations des réseaux d’eau.
Ensuite, il faut une aérosolisation de l'eau pour que la bactérie puisse envahir le poumon :

réseaux d'eau chaude collective (douche ++):

tours aéro-réfrégérents (climatisation) ;

bains a remous ;

systémes de traitement de l'air.

Dans tous les cas, il faut savoir évoquer cette pathologie dans un contexte dépidémie locale (dans un hotel,
hopital etc.)
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Pour aller plus loin : imagerie et légionellose

Imagerie de légionellose typique a avoir en téte. On constate
bien une atteinte alvéolaire de plusieurs lobes pul-
monaires et une atteinte bilatérale. La progression
rapide d'un lobe a l'autre et l'atteinte bilatérale sont
des évolutions fréquentes.

L'atteinte interstitielle est possible mais plus rare. Un
épanchement pleural ou un abcés sont des complica-
tions rares.

m PAC bactériennes atypiques associées aux bactéries intracellulaires :

Les pneumopathies virales partagent la méme présentation clinique (voir le chapitre « Grippe »).
Ces PAC sont associées a des bactéries intracellulaires. Elles se présentent comme les

pneumopathies virales, par une atteinte alvéolo-interstitielle bilatérale.

Pneumopathies atypiques bactériennes

- Chez le jeune < 40 ans

Mycoplasma LT . . AT
: - Transmission interhumaine avec micro-épidémies
Pneumoniae et . . - 5
: - Début progressif avec fievre < 38,5 °C
Chamydophila . . .
. - Bronchite avec syndrome pseudo-grippal (arthromyalgies)
Pneumoniae

- Diagnostic par PCR sur sécrétions respiratoires

- Pathologie professionnelle des éleveurs d'oiseau
Chlamydophila Psittaci | - Signes extra-pulmonaires : myalgies, cytolyse hépatique, splénomégalie
Diagnostic rétrospectif par sérologie

Bactérie présente dans le placenta des ruminants ++
Inhalation d’aérosols

Début brutal et fievre élevée

Signes extra-pulmonaires : myalgies, hépato-splénomégalie
- Diagnostic rétrospectif par sérologie

Coxiella Burnetti

Réflexe transversal : fievre Q

Faites le lien avec le chapitre « Zoonose » : la pneumopathie a Coxiella Burnetti correspond a la présentation pulmonaire
de la Fievre Q qui peut s'associer a une hépatite.

Pour rappel, trois présentations possibles de la fievre Q aigué :
- pneumopathie ;
- hépatite fébrile ;

- fiévre isolée.
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Pour aller plus loin : COVID-19

Le COVID-19 vient de faire trembler la planete entiére. Cette pneumopathie virale a la particularité davoir une phase
inflammatoire particulierement intense, a lorigine de complications entre le 7° et le 10° jour des symptomes.
Néanmoins, la présentation clinico-radiologique a de nombreux points communs avec les autres pneumopathies
virales (syndrome pseudo-grippal, troubles digestifs, infiltrats bilatéraux alvéolo-interstitiels).

Deux scanners de COVID-19 plages de verre dépoli diffus bilatéral a prédominance sous pleurale) permettant d'illustrer
la présentation typique a l'imagerie des pneumopathies virales

m Quelles étiologies évoquer dans quel contexte ?

Il est nécessaire d’écrire sur votre brouillon quelles étiologies vous pouvez évoquer en fonction du
contexte !

Pathogénes a évoquer en fonction du contexte

- Tout type d'immunosuppression : légionellose

- Neutropénie : pneumocoque, virus pneumotropes
Chez l'immunodéprimé - Neutropénie prolongée : aspergillose invasive ++
- Splénectomie : pneumocoque ++

- VIH : pneumocystose ++, pneumocoque, tuberculose

- Evoquer linhalation ++ (bactéries digestives et anaérobies en cause)

Chez le sujet ageé - . o
- Evoquer les virus respiratoires

- Tuberculose

PAC recidivante Obstruction bronchique sur cancer (endoscopie bronchique)

PAC grave Pneumocoque / Légionellose

Causes de pneumopathie excavée

Vous devez absolument connaitre les causes de pneumopathie excavée et de pneu-
mopathie abcédée !

A RETENIR

Causes de pneumopathie excavée

~

Cause infectieuse Tuberculose
bactérienne

Cause infectieuse - Histoplasmose
fongique - Aspergillose
Cause inflammatoire |- Maladie de Wegener
- Polyarthrite rhumatoide
Néoplasie Cancer du poumon : cause fréguente ++
Ischémie Infarctus pulmonaire




Item 151 - Infections broncho-pulmonaires communautaires de l'adulte et de lenfant I 201

Scanner thoracique montrant d’énormes cavernes dans l'apex du poumon gauche (tuberculose)

| QCM discriminant aux ECNi 2019

Un dossier d’infectiologie aux ECNi 2019 trés discriminant s’articulait autour d'un abces
pulmonaire ! Voici les notions fondamentales a connaitre sur la pneumonie abcédée.
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Notions indispensables a savoir sur la pneumonie abcédée

~

Terrain - Troubles de la déglutition
- Alcoolisme (Klebsiella Pneumoniae)
- Sujet 4gé, mauvais état buccodentaire

Clinique - Haleine et expectoration fétide (bactéries anaérobies)
- Signes généraux (fievre, asthénie, anorexie)
- Signes respiratoires plus discrets

Imagerie Opacité arrondie avec niveau hydro-aérique entourée de condensation parenchymateuse

Bactériologie - Staphylococcus Aureus

- Klebsiella Pneumoniae

- Streptocoques oraux

- Anaérobies (Bacteroides, Fusobacterium)
- Infection fréquemment polymicrobienne

2 scanners de pneumonie abcédée a bien garder en téte : abcés a S. Aureus chez un utilisateur de drogue IV (3

gauche) et abcés a anaérobies dans le cadre de 'ECNi 2019 & droite

2.4. Traitement des PAC

Bien comprendre la notion de traitement probabiliste et documenté au cours des PAC.

Dans un premier temps, le traitement des PAC est toujours initi€ en probabiliste ! Dans un
second temps en cas de documentation (ECBC, antigénurie, PCR sur LBA), il sera possible
d’adapter l'antibiothérapie a la bactérie mise en évidence.
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Cette antibiothérapie probabiliste dépend du contexte dans lequel on se trouve (ambulatoire,
hospitalisation conventionnelle ou hospitalisation en réanimation). Comme dans toutes les
infections, plus le tableau est grave, moins on peut se permettre un €chec de 'antibiothérapie,
et donc plus le spectre de I'antibiothérapie probabiliste est large.

Retenez globalement que, chez le sujet hospitalisé, il faut toujours couvrir le pneumocoque
dans le spectre en probabiliste. Chez le sujet ambulatoire, on peut se permettre de couvrir soit
le pneumocoque soit les intracellulaires en fonction des signes d’orientation clinique.

Antibiothérapie probabiliste en ambulatoire

Clinique Forte suspicion de pneumocoque Forte suspicion de bactérie atypique

1" intention Amoxicilline Macrolide

- Pristinamycine
- Molécule PO utilisable en alternative chez les patients ambulatoires sans signes de gravité

Alternative '

(spectre pneumocoque + atypique)
Inefficace Switch macrolides Switch amoxicilline
a 48-72 h

Antibiothérapie au cours des PAC hospitalisées

Hospitalisation simple (sujet Hospitalisation simple (sujet agé .. .
ospitalisation simple suje ospitalisation simpie isujet age Hospitalisation en réanimation

jeune et sans comorbidité) ou trés comorbide)
On cible en priorité On cible le pneumocoque Si pas de facteur de risque
le pneumocoque et en fonction du contexte : de Pseudomonas, on cible
- une pneumopathie d’inhalation le pneumocoque et Legionella
Bactérie (entérobactéries, anaérobies)
ciblée - une surinfection grippale

(SAMS, Haemophilus)
- des comorbidités (spectre plus

large)
Amoxicilline - Augmentin © - C3G + macrolides
- OU C3G injectable - OU lévofloxacine
ATB - OU Lévofloxacine
Si échec | Ajout d'un macrolide a l'antibiothérapie Elargissement de l'antibiothérapie

» Explications physiopathologiques : Spectres antibactériens des antibiothérapies <«

Récapitulatif des spectres antibactériens des antibiothérapies

- Antibiotique parfait contre le pneumocoque

e L - Inefficace sur les intracellulaires (légionelle et bactéries atypiques)

- Elargit le spectre sur les entérobactéries (elles produisent fréquemment une pénicillinase),
Augmentin ® sur Haemophilus , sur le staphylocoque sensible a la méticilline et sur les anaérobies
- Inefficace sur les intracellulaires

C3G IV Bonne efficacité sur le pneumocoque et les entérobactéries
Lévofloxacine Bonne efficacité sur le pneumocoque + les intracellulaires
. - Bonne efficacité sur les intracellulaires
Macrolides

- 20 % des pneumocoques sont résistants aux macrolides

Apparenté macrolides | Pristinamycine : actif sur le pneumocoque et les intracellulaires

Vous devez connaitre les deux contextes particuliers avec une répercussion directe sur
'antibiothérapie indépendamment du secteur de prise en charge :

~la pneumopathie d’inhalation (troubles de la déglutition, pneumopathie post-chute chez le sujet
age). Il faut cibler les anaérobies et les entérobactéries : Augmentin® ou C3G + métronidazole ;
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~la pneumopathie post-grippale (5-7 jours post-grippe). 1l faut cibler S. Aureus et Haemophilus :
Augmentin®.

PAC en réanimation et Pseudomonas

En cas de facteur de risque de présence de Pseudomonas , il faut absolument prendre
cette bactérie en compte dans [antibiothérapie si on est dans un contexte de réanimation .

En effet, en secteur conventionnel, on cherchera plutét a documenter le Pseudomonas avant
traitement.

~
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PAC et Pseudomonas

- Prise en charge en réanimation / soins intensifs
- Bronchiectasie ou mucovicidose ou antécédent d'exacerbation de BPCO
a Pseudomonas

Indications a prendre
en compte Pseudomonas

Trithérapie probabiliste :
Bétalactamine anti-Pseudomonas (tazocilline ou céfépime ou imipéneme)
+

Aminoside anti-Pseudomonas, 5 jours max (amikacine ou tobramycine)
+
Macrolides ou lévofloxacine

Antibiothérapie

Cette antibiothérapie permet de couvrir le pneumocoque, Legionella et le Pseudomonas.

Voici un schéma récapitulatif qui vous permet d’avoir bien en téte quels antibiotiques sont a utiliser
en fonction de la situation clinique . a consommer sans modération !

| Pneumopathie bactérienne W

l I sans documentation I l
LS ¢ S

' Fa —— = . . —— - —
; Hospitalisation Hospitalisation en soins
Ambulatoire : A 2 gl
conventionnelle intensifs/réanimation

v v . v v | + v

Mucoviscidose/

Sujet agé/trés Pas de critéres Bronchiectasies/BPCO
comorbide pour Pseudomonas avec antecédent

de Pseudomonas

\ \ \ J \ g

v 3 v v v v

4 N i N f kT

L. -

Critére d’hospitalisation
non age et non
comorbide

Arguments pour | | Arguments pour
le pneumocoque | |les intracellulaires

Amoxicilline Macrolides Augmentin® C3G + macrolides | Céfépime ou tazocilline|
(Pristinamycine (Pristinamycine Amoxicilline ou C3G injectable ou ou imipénéme
possible) possible) ou lévofloxacine lévofloxacine +
\ . ) : ) Amikacime
* ¢ ¢ $ ou tobramycine
( N : b +
Ajout d'un macrolide si échec a 48-72 h Macrolides
Switch si échec ) lévofl :
3 48-72 h ou lévofloxacine
LS ¢ / .
Pas dECBC
en ambulatoire
donc pas de
| documentation
v v

{ Si documentation, rétrograder |'antibiothérapie & la bactérie mise en évidence <—
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Légionellose grave
ou immunodépression

~

ov  Durée des antibiothérapies en fonction de l'étiologie

Z

E Toute PAC non légionellose 7 jours d’antibiothérapie (quel que soit [‘antibiotique)
E Légionellose non grave M acrolide PO pendant 8 jours

<

Lévofloxacine PO pendant 21 jours

2.5. Complications des PAC

A mon sens, retenir de maniére trés simple
— au niveau pleural : pleurésie et empyéme ;

- au niveau parenchymateux : abcés et atélectasie ;
~ localisation a distance : méningite ou abceés.

El Exacerbation de BPCO

Cette partie est trés a risque de tomber en QCM (dossier de pneumologie + + ). Seule la prise en

charge concernant linfectiologie est détaillée ici. Je vous renvoie a l'item correspondant du référentiel
de pneumologie pour plus de détails.

3.1. Définition

Définition d'une exacerbation de BPCO

La définition est simple, mais elle est capitale pour bien repérer en dossier une exacerbation
de BPCO.
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Une exacerbation de BPCO correspond a une majoration de la dyspnée ou de la toux
ou du volume de l'expectoration et/ou de sa purulence, c'est-a-dire une majoration
transitoire des symptdmes habituels de BPCO.

~

La BPCO correspond a une maladie inflammatoire chronique des bronches associée a un
syndrome obstructif.

La classification GOLD permet de quantifier la sévérité de la pathologie et guidera la prise
en charge thérapeutique. Elle s’effectue en fonction des résultats EFR mais également de la
présentation clinique (trés pertinente en pratique, un patient BPCO ne pourra pas vous dire a
I'interrogatoire les résultats de ses EFR ).

Pour parler de BPCO, il faut, par définition, un syndrome obstructif non complétement réversible,
caractéris€¢ par un Tiffeneau < 70 % (VEMSICVF < 70 %).

Classification GOLD de la BPCO
Résultats EFR Présentation clinique
SLLED ,1 ; 2H8Y VEMS 2 80 % Pas de dyspnée
légere
Stade 2,: ,BPCO 50% =< VEMS < 80 % Dyspnée d'effort inconstante
modérée
Stade ,3 : BPCO 30% < VEMS <50 % Dyspnée d effort
sévere
- VEMS < 30 %
ou
Stade 4 : BPCO - VEMS < 50 % avec insuffisance respiratoire :
trés sévere * Pa0, < 60 mmHg Dyspnée au moindre effort ou dyspnée
ou de repos
* signes dinsuffisance cardiaque droite
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3.2. Présentation clinique et paraclinique

Comme l'indique la définition, la présentation clinique correspond a un patient BPCO avec
majoration des symptdmes concernant la dyspnée, la toux ou les expectorations.
La fievre n’est pas toujours preésente.

v Purulence verdatre des crachats
Z | AN
E A mon sens, il est trés important de ne pas confondre deux situations concernant |'analyse
g des crachats :
L Purulence verdatre des crachats en contexte Caractére secondairement purulent des crachats
d’exacerbation de BPCO dans la bronchite aigué
En faveur d'une origine bactérienne de [exacerbation de N'est pas synonyme dune surinfection bactérienne (réaction
BPCO inflammatoire)

L’exacerbation de BPCO est infectieuse dans la moitié des cas, dont 50 % sont d’origine virale
et 50 % d’origine bactérienne. L’ECBC n’est pas toujours réalis€ dans ce contexte (colonisation
Jréquente des voies respiratoires). Les indications a réaliser 'ECBC sont a connaitre.

‘ Indications a réaliser un ECBC en cas d'exacerbation de BPCO

- Echec d'antibiothérapie au préalable .

- Antécédent d’infection ou de colonisation a Pseudomonas Aeruginosa .
- Hospitalisation en soins intensifs / réanimation .

- BPCO sévere.

- Immunodépression associée.
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Voici un tableau mettant en paralléle les bactéries en cause d’exacerbation de BPCO et de surinfection
post-grippale (il parait aisé de poser un QCM piégeux sur ces notions).

Microbiologie de l'exacerbation de BPCO vs pneumopathie post-grippale

Exacerbation de BPCO Pneumopathie post-grippale

- Streptococcus Pneumoniae
- Haemophilus Influenzae

- Moraxella Catarrhalis - Staphylococcus Aureus
- Pseudomonas Aeruginosa (évolution prolongée) - Streptococcus Pyogenes

3.3. Conduite a tenir

Il est nécessaire d’hospitaliser un patient grave ou pour lequel une évolution vers une insuffisance
respiratoire aigué est probable.

Les critéres d’hospitalisation sont :

- une BPCO stade III ou IV ;

- un age > 70 ans ;

— des comorbidités + + ;

— I'apparition d’une fibrillation atriale ;

la sévérité des signes d’exacerbation (dyspnée de repos) ;
une cyanose ou des cedemes périphériques ;

un diagnostic non pose€ ;

un maintien a domicile difficile.

1

1

1

1



206 MW Chapitres par items

Le traitement de 'exacerbation passe par des traitements symptomatiques, parfois associés a
une antibiothérapie en fonction du contexte.

Ne confondez pas l'administration de béta-2-agonistes par voie inhalée (nébulisation a I'hOpital ou
chambre d’inhalation a domicile) et les corticoides par voie orale (en 2° intention dans la prise en
charge a domicile).

Traitement symptomatiques de la BPCO

Administration inhalée Administration PO

- Béta-2-agonistes de courte durée d’action Corticothérapie < 0,5 mg/kg pour une durée de 5 jours
- + anticholinergiques de courte durée daction

Malheureusement la place de l'antibiothérapie dans la BPCO est différente selon les référentiels
d'infectiologie et de pneumologie. J'ai fait le choix dutiliser le référentiel de pneumologie car, a mon
sens, les questions sur ce sujet seront posées par des pneumologues le jour de I'ECN !

Il existe 3 indications a l'antibiothérapie
- signes de gravité de |'exacerbation ;
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- BPCO sous-jacente trés sévére VEMS < 30 % ou dyspnée au moindre effort/de
repos) ;

4

- expectorations purulentes .

Ceci sous-entend que, quel que soit la sévérité de la BPCO sous-jacente, des expectorations
purulentes doivent étre traitées !

L'antibiothérapie utilisée dépend du stade de BPCO du patient :

Stade de BPCO Antibiothérapie
- Amoxicilline
. ou
Stade 13' : dyspnée _ Macrolides
d'effort
ou
- Pristinamycine
- Augmentin ®
Stade 4 : dyspnée ou
au moindre effort voire |- C3G IV
dyspnée de repos ou
- Lévofloxacine (dernier recours si pas de fluoroquinolones dans les 3 derniers mois)

3 Pneumonies non communautaires

Ici on est dans litem « Infections broncho-pulmonaires communautaires » : il m’apparait quand
meéme tres pertinent de traiter en méme temps les pneumonies non communautaires !

Ces pneumonies sont a bien différencier des PAC (pneumonie aigué communautaire). Ici, on est
dans un contexte nosocomial : l'écologie bactérienne est différente |

Les pneumonies non communautaires sont des pneumonies apparaissant apres au moins 48 h
d’incubation a I’hopital.

Plus de 90 % des pneumonies nosocomiales correspondent a des pneumonies acquises sous
ventilation mécanique (PAVM). C’est la premiere cause de mortalité par infection nosocomiale.
Ces pneumonies sont particulieres par le fait que les bactéries en cause dépendent de la durée
d’hospitalisation.
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Antibiothérapie en fonction des conditions de survenue de linfection

PAVM précoce < 5 jours d'hospitalisation,

e e . . PAVM tardive > 5 jours d'hospitalisation ou antibiothérapie
sans antibioth érapie dans les 15 jours . o .
o , récente ou hospitalisation préalable
et sans hospitalisation au préalable
. . . Bactérie nosocomiale possible
Microbiote communautaire

= possibilité de bactérie multirésistante

- Bétalactamine anti-pyocyanique
+

- Amikacine ou ciprofloxacine

C3G IV

H Pneumonies de 'immunodéprimé

La pneumocystose est indispensable a connaitre pour U'ECN : elle est détaillée dans le chapitre « VIH ».

Je vais décrire ici les infections pulmonaires a Aspergillus qui sont mal connues des étudiants et qui
sont pourtant tombables a 'ECN notamment dans un dossier d’hématologie | Pour plus de détails
concernant l'aspergillose, je vous renvoie au chapitre « Mycologie ».

Deux formes cliniques d’aspergillose pulmonaire sont a mon sens exigibles a ’'ECNi :
— aspergillome simple (tombable en fin de dossier de tuberculose par exemple) ;
~ aspergillose pulmonaire invasive (dossier d’hématologie/neutropénie fébrile + + ).

5.1. Aspergillome simple

Greffe d’Aspergillus au sein d’'une cavité pulmonaire préformée (tuberculose + + ). Cette forme
clinique concerne des patients immunocompétents mais avec une pathologie pulmonaire sous-
jacente. Elle se révele soit fortuitement a l'imagerie, soit par le biais de toux, expectorations
et hémoptysie. Le signe radiologique caractéristique est le signe du grelot.

Image typique d'un signe du grelot : greffe d'un Apergillus au sein d’'une séquelle de caverne tuberculeuse

Le traitement de l'aspergillome repose surtout sur la chirurgie !

5.2. Aspergillose pulmonaire invasive

C’est la forme la plus grave d’aspergillose pulmonaire ! Elle survient chez les patients les plus
immunodéprimés
—- neutropénie profonde et prolongée ;

— corticothérapie forte dose de maniére prolongée ou immunosuppresseurs type anti-TNF alpha ;
— allogreffe de cellules souches hématopoiétiques.
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En dossier, vous devez absolument évoquer le diagnostic devant toute fievre chez un
immunodéprimé ne régressant pas malgré 48 h d’ antibiothérapie a large spectre !

En cas de diffusion