Infectieux – Mme Bekaert


Les agents infectieux
Nombreux, partout mais risque de maladie seulement si rupture de l’équilibre entre agressivité du germe (pathogénicité) et nos défenses.

1.0 Bactéries

Les + répandues parmi microbes, être unicell. mesurant quelques microns.

ADN bactérien fait d’un seul chromosome. Ses gènes s’expriment en fabriquant des ARN qui passent du cytoplasme et commandent les synthèses bactériennes.

Pas de mitochondries : bactérie ne peut vivre sans organisme qui lui fournit de l’énergie.

Particularité : membrane cell. doublée par une capsule pour se protéger du milieu environnant. Peuvent être équipées de cils ou flagelles qui leur permettent de se déplacer dans les milieux liquides.

· Propriétés :

· Polymorphes

· Formation de spores si le milieu environnant ne leur convient pas

· Toutes sont capables de synthèse

· Mobiles pour la plupart

· Capables de se reproduire

· Cultivables sur des milieux inertes

· La bactérie est donc autonome

· Certaines bactéries sont :
· Saprophyte / commensales : elles habitent notre organisme sans nous rendre malade.

· Aérobies : besoin d’oxygène.

· Anaérobies

· Anaérobies facultatives : à la fois aérobies et anaérobies.

· Dans de bonnes conditions, une bactérie se multiplie toutes les 30 min, càd 16 millions de descendants en 12h. La température optimale pour leur développement est entre 36 et 37°.

· Comment les détruire :

· Tuées à 60°

· Endormies à 0° (peuvent se réveiller dès qu’on les réchauffe). D’où pb congélation / décongélation.

· Rayonnements : lumière bleue, violette et ultra-violette.

· Substances chimiques : antiseptiques.

· Flore bactérienne : ensemble de microbes vivant normalement dans nos cavités naturelles (nez, bouche, vagin, colon). Leur diversité assure notre défense (plus de place pour de nouveaux). Si déséquilibre : une famille de microbes prend la place des microbes disparus.
1.1 Les cultures

· Plusieurs milieux possible :
· Liquides : lait, bouillon de viande, dérivés sanguins (plasma, sang + ou – coagulé)

· Gelées : ajout de glycérine, extrait d’os (gélatine)

· Solides : végétaux (pomme de terre, carotte)
· On les ensemence avec un prélèvement de la plaie à explorer. Utilisation de boîte de Pétri dans laquelle se trouve une gelée sur laquelle on frotte un écouvillon. Puis mise à l’étuve à 37°.

· Si plusieurs colonies se développent, on fait des repiquages pour les séparer afin de les identifier (épuration).
· Une fois le germe isolé, on l’identifie en étudiant ses propriétés :
· Coloration de Gram : gram + si reste coloré, gram - sinon.

· Réaction aux antibiotiques (antibiogramme) : pastilles disposées sur la colonie. L’efficacité se mesure proportionnellement  à la grandeur du rond (microbes disparus). Permet de donner antibio adaptés.

Les antibio peuvent être synergiques ou antagonistes. Nécessité de refaire antibiogramme si on doit donner 2 antibio.

1.2 Pathogénicité

Pouvoir de déterminer une maladie. 2 armes :

· Virulence : rapide multiplication (pas forcément pathogène).

· Toxines : 3 types.

· Exotoxines : secrétions du microbe dans le milieu environnant (ex : toxine du tétanos).

· Endotoxine : se répand seulement lorsque le microbe éclate.

· Enzymes toxiques : digèrent les tissus donc affaiblissent l’organisme en favorisant la dissémination microbes.

2.0 Les virus

Ce n’est pas une cellule puisque ne contient qu’un seul type d’acide nucléique (ADN ou ARN).

Pas de vie autonome : parasites cellulaires qui doivent obligatoirement pénétrer dans une cellule vivante et utiliser ses organites à leurs comptes.

Le virus injecte à la cellule son matériel génétique :

· Si virus à ADN, il va dans le noyau et profite de la division cell. pour se multiplier.

· Si virus à ARN, il va dans le cytoplasme. Pas de multiplication possible.

· Si rétrovirus, fabrication d’ADN à partir d’ARN via une enzyme qui remonte la chaîne (transcriptase inverse).

Les virus ne peuvent être cultivés sur des milieux inertes : culture sur cell. vivantes (rein de singe dont le tissu se multiplie vite, embryon de poulet pour le vaccin grippal).

3.0 Les champignons

Ils appartiennent au règne végétal : végétaux sans tige, fleur ni racine.

La culture se fait sur un milieu spécial, le milieu de Sabouraud.
On peut faire isolement, identification et antimycogramme. Plusieurs familles :

· Moisissures : pluricell. Souvent appelées pénicillium. On s’en sert en thérapeutique comme antibio (pénicilline, streptomycine, auréomycine).

· Levures : utilisées dans l’industrie pour la fermentation (bière, vin, pain). Certaines levures sont pathogènes :

· Candida albicans (flore intestinale) provoque des infections cutanées ou muqueuses (candidose). Suppose défense immunitaire diminuée. Se trouve souvent dans les plis de macération.

· Trichophyton rubrum responsable des trichophyties cutanées (pied d’athlète, teignes).

· Aspergillus qui donne des maladies pulmonaires par inhalation (aspergillose). Se trouve à la surface des herbes dans les prés. Rare mais grave.

4.0 Les parasites

Etres uni ou pluricell. Qui vivent de secrétions humaines. Ex : amibes, palu, maladie du sommeil.

Ils ont souvent des cycles bio qui font intervenir de 1 à 3 intermédiaires avant d’atteindre leur maturité et de devenir infestants.

Les défenses contre les infections
1.0 Les défenses non spécifiques

1.1 Les barrières naturelles

Résistance de la peau en fonction du nombre de couches des épithéliums, des secrétions des muqueuses, du renouvellement des tissus, de l’acidité (estomac pH 4), de l’équilibre des flores (empêche prolifération), des enzymes et des annexes (cils).

1.2 Les défenses locales : les réactions inflammatoires

Se passe au niveau de la porte d’entrée.

Les germes entrés secrètent des produits qui vont dilater les vaisseaux sanguins (vasodilatation). Ces produits ont un chimiostactisme qui attirent les globules blancs qui attaquent les microbes. La libération d’endotoxines provoquée par les germes et GB morts renforce l’inflammation et irrite les terminaisons nerveuses et provoque ainsi la douleur.

Signes cardinaux de l’inflammation : œdème (provoqué par vasodilatation), rougeur, chaleur, douleur.

Les cell. macrophages phagocytent les microbes morts et vivants.

1.3 Les défenses régionales

Les microbes vont dans les vaisseaux sanguins et lymphatiques en passant par des filtres, les ganglions lymphatiques.
Ganglion satellite : se trouve dans le même territoire que la région infectée.

Il y a adénopathie dès qu’un ganglion devient palpable.

1.4 Les défenses générales

Globules blancs + macrophages. GB secrètent des produits qui activent les défenses : interleukines, complément (bloque les microbes pour laisser agir les anticorps), properdine qui amplifie la réaction inflammatoire.
Interférons (non spécifiques) sont secrétés par cell. parasitées par un virus pour protéger ses voisines en s’y fixant.

Les plaquettes agglutinent les microbes.

2.0 L’immunité (défense spécifique ciblée contre un germe)
2.1 Immunité cellulaire
Fait appel aux lymphocytes T et B. Plusieurs familles de lymphocytes T :

Activateur, freinateur, équilibrant (facilitateur,ce sont les T4), à mémoire, NK (killers).

Les lymphocytes B se transforment en plasmocytes qui fabriquent les anticorps.

Les macrophages présentent des morceaux de microbes (présentent à leur surface les antigènes de l’intrus phagocyté) aux lymphocytes T (les T4 identifient ces antigènes) qui activent les différentes populations (y compris ceux à mémoire) et fabriquent des lymphokines (cytokines) qui activent les lymphocytes B et renforce la défense non spécifique.

Immunité active : vaccination (fabrication d’anticorps), préventif, durable, retardé.

Immunité passive : sérum (injection d’anticorps), curatif, bref, immédiat.

2.2 Immunité humorale
Lorsque les lymphocyte B reçoivent les messages des T4, ils se transforment en plasmocytes, usines chimiques fabricant des anticorps qui répondent aux antigènes présentés. Les anticorps se combinent aux antigènes des intrus et les neutralisent.

Bactériémies et septicémies
1.0 Bactériémies

Passage bref et transitoire de bactéries dans le sang. Physiologique en période post-prandiale (après repas). C’est pourquoi on laisse jeûner les animaux avant de les abattre pour éviter une bactériémie post-prandiale.

En pathologie, on l’observe au cours des états de choc. Dans ce cas, le germe est sans rapport avec la pathologie qui cause le choc. Il est appelé germe de sortie.

La seule complication à craindre est l’endocardite chez un cardiaque ou un héroïnomane.

2.0 Septicémies

3 grands types qui ont en commun d’être des infections généralisées dues à des décharges massives et répétées de microbes pathogènes dans le sang à partir d’un foyer initial. Les signes généraux sont toujours très importants et peuvent faire oublier le foyer initial qui doit pourtant être recherché systématiquement. Types du + au – fréquent :
2.1 Septicémies à point de départ veineux

Porte d’entrée en général cutanée ou muqueuse : plaie, furoncle, angine, avortement.

Le foyer produit une irritation nerveuse qui entraîne une phlébite (irritation de la partie interne de la veine où à son contact se forme un caillot ou thrombose qui va être colonisé par les microbes). Le caillot se fragmente et envoie dans la circulation des débris septiques multiples. Ils peuvent être arrêtés par certains organes où se développeront des foyers secondaires (métastases septiques). Certains pourront suppurer et déverser du pus dans le sang. On parle alors de septicopyohémie.

Germes les + souvent mis en cause : streptocoque, staphylocoque, pneumocoque, candida Albicans (chez les immunodéprimés).

2.2 Septicémies à point de départ lymphatique

Porte d’entrée en général digestive : germes absorbés avec aliments, filtrés par les organes lymphoïdes du TD puis déversés dans les vaisseaux lymphatiques profonds où la circulation est lente. Ils rejoindront à petit débit le système sanguin. Donc peu de métastases septiques et septicopyohémiques.
2.3 Septicémie à point de départ cardiaque

Greffe bactérienne sur l’endocarde d’un cœur malade faisant suite à une courte bactériémie.

A chaque contraction du cœur, une grande quantité de bactéries est envoyée à la fois dans la grande et petite circulation. Le germe est presque toujours un staphylocoque, pas forcément très pathogène.

Sujets les + touchés : porteurs de valvulopathies (souffle au cœur), infarctus et suites d’infarctus, porteurs de valves artificielles.

2.4 Tableau septicémique

Clinique : fièvre élevée avec frissons et sueurs. Yeux cernés. Faciès gris terreux. Langue desséchée et saburrale (enduit jaunâtre). Signes généraux importants : anorexie, asthénie, amaigrissement.  Hépato-splénomégalie. Hémocultures positives à condition que les prélèvements soient fait lors d’un pic fébrile.

Faire prélèvement de la porte d’entrée supposée pour antibiogramme.

2.5 Traitement

Double antibiothérapie avec 2 antibio synergiques si possible adaptés aux germes supposés (à large spectre à défaut).

Ttt symptomatique : antipyrétique si fièvre, antalgique si douleur, réhydrater et assurer l’alimentation.

3.0 Etat de choc septicémique ou septique

Fréquent dans les cas de septicémies à Gram +.

3.1 Causes principales

3.1.1 Causes utérines

Accouchement difficile, avortement septique (au-delà de 10 semaines).

3.1.2 Causes urinaires

Pyélonéphrites (fièvre). Germes intestinaux à Gram -.

Prostatite. Chez l’homme, l’infection urinaire banale est rare. C’est donc un signe de risque de prostatite.

3.1.3 Infections biliaires

Cholécystite (nécessite chirurgie).

Foie fabrique la bile – canal cystique – vésicule biliaire – TD.

3.1.4 Suites de chirurgie digestive ou tumorale

Défenses diminuées qui favorisent la septicémie.

3.1.5 Infection des cathéters

3.1.6 Méningites à méningocoques

3.2 Physiopathologie

· Due à germes qui secrètent des toxines. Les endotoxines (à l’intérieur des microbes) sont les + pathogènes.
· Elles se comportent comme des poisons qui vont d’abord attaquer le sang et provoquer une hémolyse des globules rouges (ils se cassent). Puis elles attaquent le foie (qui fabrique nos protéines), les reins et enfin les cell. du cœur.

· Chacune de ces attaques libère des substances vasomotrices qui provoquent vasodilatation + production de produits stimulant la coagulation ce qui entraîne une coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD). Il y a aussi une action toxique sur les poumons qui ne peut plus assurer ses fonctions d’oxygénation.
· La dilatation des vaisseaux sanguins entraîne une baisse de la TA. Le cœur fonctionne à vide : il y a collapsus lorsque le maximum de la tension est inférieur à 8. Grave si inférieur à 6 (rein ne fonctionne plus).
· L’arrêt de l’oxygénation entraîne une hypoxie (plus assez d’oxygène transportée aux tissus). Les organes travaillent donc en anaérobie ce qui provoque un changement du métabolisme : au lieu de brûler du glucose qui donne du CO2 + H2O, on brûle des lipides qui donne de l’acide lactique + acétone. Le sang devient trop acide : acidose.

· Les poumons ne sont plus capables d’éliminer CO2. Quand CO2 se dissout dans le sang, il se transforme en acide carbonique (H2O + CO2 donne H2CO3 qui devient H+ + HCO3-) qui renforce l’acidité. Le pH du sang tombe à 7,20 (au lieu de 7,40). Une acidose grave conduit au coma.
· CIVD : des caillots se forment un peu partout ce qui occupe beaucoup de plaquettes. Elles sont alors indisponibles pour la coagulation spontanée (qui nécessite GB collés par plaquettes + facteurs de coagulation). Les facteurs de coagulation sont produits pour la moitié par le foie (en particulier les fractions PPSB dérivées de vitamine K) qui est incapable de les restaurer. Conséquence : l’absence de plaquettes et de facteurs de coagulation disponibles entraîne des hémorragies.
· L’insuffisance hépatique provoque aussi une hypoglycémie (foie contient glucose) qui empêche de lutter contre l’infection.

· Le rein est aussi attaqué par les toxines : l’urée n’est plus éliminée d’où hyperurémie. Peut attaquer cerveau et provoquer coma. Le rein n’élimine plus le potassium d’où hyperkaliémie ce qui donne des crampes et fait arrêter le cœur (excès ou le défaut de K arrête le cœur).
· Le coeur réagit : tachycardie, cardiomégalie. Insuffisance cardiaque si on entend bruit de galop à l’auscultation. Quand le cœur n’arrive plus à pousser le sang ni à le récupérer, il y a OAP (avec la pression du cœur qui ().
3.3 Traitement

Se fait en unité de soins intensifs.

· Assurer 2 voies veineuses de bonne qualité dont une voie centrale si possible. Ne pas trop attendre car si TA trop basse, les veines se collent et deviennent introuvables.
· Mise en place d’une sonde urinaire qui permet de contrôler les entrées / sorties (et donc le fonctionnement rénal).

· Remplissage veineux pour restaurer la tension soit avec du plasma, de l’albumine ou des produits de synthèse (macromolécules, ex : Dextran, Plasmion) qui font du volume et restaurent la pression. On peut aussi donner du sang total (isogroupe et isorhésus) en cas d’hémorragie importante.

· Mise en place d’une dialyse (filtration du plasma par une machine) en cas d’insuffisance rénale.

· Correction de l’acidose par des perfusions de bicarbonate qui neutralise l’acidité.

· Si CIVD, Héparine en IV avec pousse-seringue sur 24h.

· Pour tonifier le cœur, Glucagon, Dopamine ou Dobutrex (ou médoc de la famille de la digitaline).

· Alimentation correcte par sonde gastrique si inconscient/coma ou par perfusion.

· Lutte contre la fièvre et antibiothérapie spécifique qui devra être poursuivie 15j après le retour à la normale de la température.

· Traiter les portes d’entrée, par drainage des abcès (évacuation du pus) si besoin.

Pathologies neurologiques
Les méningites bactériennes purulentes

1.0 Epidémiologie et physiopathologie

· 2 périodes de la vie sont menacées : petite enfance (4 mois – 5 ans) et fin adolescence. Les nouveaux-nés sont protégés par les anticorps maternels. Les cas de méningite sont sporadiques en France.

· 3 germes en causes :

· 1/3 méningocoque : neisseria méningococcique. Germe Gram -. Il existe +sieurs sous-groupes : A, B, C, W, Y. France : B, Afrique : A, Amérique : C. Forte proportion épidémique dans la ceinture méningitique comprise entre les déserts et la forêt tropicale. L’immunité naturelle est longue à s’installer.

· 1/3 pneumocoque : streptococcus pneumoniae. Germe Gram +. Touche surtout les nourrissons après une rhinopharyngite.
· 1/3 haemophilus influenzae. Gram -. +sieurs sous-types. Donne des infections respiratoires.

· LCR « trouble » d’où « purulent ». Les méningites bactériennes peuvent laisser des séquelles.

· Transmission : voie aérienne. Infecte d’abord les voies respiratoires. En principe arrêtée par la barrière hémato-méningée (reste localisée dans ce cas). Mais si elle est franchie, l’infection s’étend à l’ensemble des méninges (enveloppes entourant les structures nerveuses).
· La méningite est dite primitive si rien n’a favorisé sa dissémination. Elle s’est faite par voie sanguine ou lymphatique. Elle est dite secondaire quand elle vient compliquer une lésion préexistante. Ex : fracture du crâne, malformation, foyer septique à distance, manœuvre iatrogène (technique pour explorer/traiter maladie, ex : PL).
· Prévention possible pour les sujets contacts d’un malade. Rifamycine : 2 gélules 2x/j/8j.
· Maladie à déclaration obligatoire.

· On dispose de vaccins pour chacune d’elles :

· Méningocoque : vaccins anti-méningococciques A et C (pas pour B car les antigènes B sont communs à certaines structures nerveuses). Ils sont fabriqués à partir de protéines du méningocoque et sont très bien tolérés. Aucune contre-indication. Injection en SC ou IM.
· Anti-haemophilus b. Pour les tout petits (2 mois – 5 ans). 3 injections si avant 6 mois, 2 injections entre 6 et 12 mois, 1 injection après 12 mois. Rappel vers 18 mois dans tous les cas. Vaccin inerte sans contre-indication.
· Anti-pneumococcique. Prevenar chez l’enfant, Pneumo23 chez l’adulte. Indiqué chez les sujets porteurs de maladie hémoglobuline, de Hodgkin, chez les cardiaques, les diabétiques, les cirrhotiques, les bronchitiques chroniques, les insuffisants rénaux, les porteurs de malformation nerveuse ou vertébrale et les splenectomisés.

2.0 Clinique (formes typiques)

2.1 Phase d’invasion

Elle succède à une incubation silencieuse de durée variable (dépend de quantité de germes transmis). L’invasion est très courte (24h), marquée par fièvre à 40°, frissons, céphalée intense et souvent un corysa (rhume de cerveau).

Malade en général conscient, parfois obnubilé (dans le coton).

Hyperesthésie cutanée : sensations décuplées (enfant crie dès qu’on le touche).

Raideur douloureuse de la nuque.

2.2 Phase d’état

· Débute par ( fièvre et céphalée suivi par une reprise rapide (rémission trompeuse). Accélération du pouls en rapport avec la fièvre. Rougeur du visage, langue saburrale, respiration irrégulière, oligurie.
· Syndrome méningé au complet :

· Trépied méningitique : association de 3 symptômes communs à toute méningite :

· Céphalée intense augmentée par lumière, bruit et mouvement avec parfois +/- rachialgies.

· Vomissements faciles, sans effort, « en fusée » qui surviennent surtout aux changements de position (vomissements cérébraux).

· Constipation qui résiste aux laxatifs.

· Contracture méningée : ensemble des muscles de la colonne vertébrale qui se bloque par réflexe. Donne attitude particulière au repos : position fœtale, dos tourné à la lumière. 2 signes permettent d’établir le diagnostic. Signe de Kernig : malade assis ne peut étendre complètement la jambe. Signe de Brudzinski : toute tentative pour fléchir la tête entraîne une vive douleur rachidienne et aggrave la flexion des membres inférieurs.
· Autres signes (inconstants) : bradycardie, crises convulsives, paralysies diverses, trouble conscience, purpura (ecchymoses, vibrices, pétéchies) si méningocoque (signe extrême de gravité).
2.3 Phase d’évolution

2.3.1 Sans traitement

Peut être mortel en 8-10j avec tableau de coma fébrile progressif. Signes de gravité : rapidité d’installation, collapsus, LCR pauvre en cellules, vitesse de sédimentation modérément élevée.

2.3.2 Sous traitement

Guérison habituelle en 1 à 2 semaines sans séquelles si ttt rapide et correct.
Si tardif, risque de complications : cachexie (dénutrition intense), hydrocéphalie, hypertension intracrânienne par œdème cérébral, accidents neurologiques (cécité, surdité, paralysie oculaire ou des membres).

2.4 Examens complémentaires

· NFS : polynucléose neutrophile.
· Hémoc positives une fois sur deux.

· Germe recherché dans LCR qui est « louche », purulent. A identifier, typer + antibiogramme.

Faire fond d’œil avant PL car si hypertension intracrânienne, risque d’engagement du cerveau et cervelet.

· Sérologie (dosage des anticorps) à faire quand la maladie évolue depuis longtemps. Souvent trop tardive.

· Scanner cérébral pour éliminer abcès intracérébral.

2.5 Conduite à tenir

· Isolement sensoriel

· Mesures d’hygiène intensives

· Hospi en USI

· Dès arrivée du malade, hémoc et PL.

· Sans attendre résultats, ttt antibio à large spectre pour au – 3 semaines. Un seul antibio suffit (Ampicilline) qu’on réajuste en fonction de l’antibiogramme.

· Antipyrétique, anticonvulsivant, cortisone (évite œdème cérébral) sauf si pas d’antibio car elle ( immunité.

· Ttt du choc s’il y a lieu.

· Formes grave : injection de Kanamycine dans le canal rachidien (risque de méningite chimique).

Poliomyélite antérieure aiguë (PAA)

1.0 Epidémiologie et physiopathologie

Maladie contagieuse et épidémique qui survient surtout en été et un peu en automne, sporadique le reste du temps.

L’homme est le seul réservoir de virus (= microbes) connu.

Agent responsable : virus de la famille des entérovirus. Poliovirus, virus à ARN, +sieurs sous-types tous pathogènes.

Maladie à réceptivité universelle.

Contagion directe (voie aérienne) ou indirecte (eau et crudités souillées). Voire mouches sur aliments.

Le virus s’élimine par l’urine et les selles (péril fécal) d’où contamination des eaux et mares.

Enfants jusqu’à 6 ans les + touchés. + niveau éco est élevé, + la maladie est tardive et grave (car SNC mature à partie de 6 ans : les fibres nerveuses touchées ne sont plus remplacées).

Double tropisme : intestinal et neurologique.

94% des cas : le virus reste strictement intestinal (les cell. intestinales produisent des anticorps qui protègent TD). Forme bénigne pour les patients mais grave pour la société car ils sont disséminateurs de la maladie.

5% des cas : le virus franchit la barrière intestinale et passe dans le sang (c’est la virémie). Symptômes grippaux, on parle de grippe d’été.

1% des cas : le virus franchit la barrière hémato-méningée et infecte les méninges et SN. C’est la poliomaladie.

Facteurs favorisants : surmenage, stress physique ou psychique, prise de médoc ou vaccination.

La maladie nécessite l’isolement des malades et une déclaration obligatoire.

2 vaccins antipolio :

· Sabin : vaccin vivant atténué per os (sur un sucre) qui donne 1 maladie atténuée. En France, utilisable pour faire un des rappels mais pas pour les injections initiales.
· Salk Lépine : inactivé, fabriqué à partir de +sieurs souches. 3 injections séparées d’un mois, un rappel 1 an après, 5 ans après puis tous les 10 ans.
2.0 Evolution clinique
La forme typique concerne 1/3 des patients atteints du virus de la PAA.

2.1 Polioparalytique commune

2.1.1 Invasion

Après incubation 15 à 30j. Marquée par syndrome infectieux banal : angine, troubles digestifs,sphinctériens, douleurs musculaires, rachidiennes, des racines nerveuses (radiculalgies, ex : sciatique).
Syndrome méningé typique en fin de phase d’invasion.

2.1.2 Etat

Paralysies s’installent en 48h, d’un seul coup ou en +sieurs vagues.

Hypotonie musculaire (muscles flasques, relâchés), réflexes abolis, troubles vasomoteurs (Vx ne s’adaptent plus), amyotropie (fonte des muscles).
Virus affecte la mobilité (au niveau de la corne motrice de la moelle épinière).

Pas de signe de Babinski (qui traduit une atteinte cérébrale : « extension haute et majestueuse du gros orteil » au lieu de contraction des orteils) donc cerveau normal.

Pas de troubles sensitifs.

Habituellement paraplégies toujours asymétriques. Forme modérée : monoplégie. Forme grave : tétraplégie.
Troubles sphinctériens (muscles involontaires).

Persistance du syndrome méningé.

Phase qui dure 2 à 3 semaines.

2.1.3 Récupération

Toujours très lente : 2 ans en moyenne. Laisse souvent des séquelles pouvant causer une véritable invalidité.

2.2 Les formes respiratoires

Complication de la forme commune : extension de la maladie depuis la moelle épinière au tronc cérébral (où se trouvent notamment les centres de la respiration). Met en jeu pronostic vital en arrêtant commande de la ventilation.
Mécanisme (du à forme commune) :

· Paralysie du diaphragme

· Paralysie des muscles respirateurs accessoires (intercostaux, pectoraux, dorsaux, abdos)

L’atteinte du tronc cérébral provoque en plus :

· Troubles de la déglutition

· fausses routes et donc aliments dans les poumons.

· Pauses voire arrêt respiratoires, hypersecrétions bronchiques.

· Soif d’air intense, polypnée superficielle et irrégulière, tirage, battement des ailes du nez, encombrement respiratoire (râles bronchiques au stétho), modification de la toux et de la voix (un peu éteinte), cyanose.

· Troubles neurovégétatifs :

· Variation de la température centrale

· Variation de la tension artérielle

· Variation du rythme cardiaque

· Dilatation aiguë de l’estomac

· Troubles de la conscience liés à l’anoxie.

3.0 Examens complémentaires

· NFS : lymphocytose.

· PL : liquide clair « eau de roche ».

· Gaz du sang : hypoxie (( O2), hypercapnie ((CO2), acidose.

· Isolement du virus peut se faire jusqu’au 5ème jour sur prélèvement de gorge, dans selles et urine ensuite, parfois dans LCR. La sérologie est positive dès la 2ème semaine.

4.0 Traitement

Pas d’antiviraux efficaces, ttt essentiellement symptomatique :

· Isolement sensoriel

· Repos absolu, nursing actif (préparation de la reprise future)

· Surveillance des fonctions vitales

· Antalgiques

· Café frais (effet relaxant et stimulant de la caféine)
· Rééducation motrice passive puis active (en centre spécialisé)

· En cas de fausse route, alimentation par sonde gastrique

· Si troubles ventilatoires, ventilation assistée en USI

Séquelles :

· Atrophies définitives d’1 ou +sieurs muscles

· Rétractions tendineuses

· Troubles de la croissance

· Scolioses graves

Multiplication des suppléances musculaires pour assurer la fonction des muscles déficients.
Au niveau esthétique, déplacement de masses grasses pour redonner un aspect normal.

Chir ortho sur articulations instables.

Appareillage : orthèse principalement.

Tétanos

1.0 Epidémiologie et physiopathologie

· Toxi-infection : le bacille de Nicolaïer produit une toxine, poison neurologique. Bacille Gram+, anaérobie, tellurique (vit dans la terre). Spores très résistantes, souvent rencontrées dans TD animaux herbivores (cheval).

· Maladie rare en France du fait de la vaccination obligatoire. On la trouve encore chez les personnes âgées (vaccins plus à jour), les agriculteurs et les travailleurs manuels (contact avec la terre). 500 cas/an avec prédominance estivale.

· Tétanos peut compliquer n’importe quelle plaie, qu’il s’agisse d’un traumatisme, d’une intervention chir, d’une manœuvre obstétricale, d’un ulcère variqueux ou d’une simple piqûre de rosier.

· Dans le 1/3 monde, maladie bcp + fréquente du fait de certaines coutumes (circoncisions, excisions, cataplasmes de boue). Tétanos du nourrisson, du cordon : cordon ombilical souillé par la terre.
· Vaccination efficace : toxine dénaturée (anatoxine de Ramón) qui sert d’immunisant en développantt AC contre elle. 1 injection tous les mois / 3 mois, rappel 1 an / 5 ans / 10 ans.
· Si blessure à risque : sérothérapie antibiothérapie.

2.0 Evolution clinique

2.1 Incubation

6 à 15j, ne dépend pas du mode de contamination.
Rôle pronostic : + l’incubation est longue, + la maladie est bénigne.

Phase marquée par anesthésie de la plaie et des crampes musculaires au voisinage.

2.2 Invasion

· Quelques heures à 8j. Durée inversement proportionnelle à la gravité de la maladie.
· Commence par trismus, contracture des muscles masséters qui bloquent l’ouverture de la bouche. D’abord une gène puis progressivement contraction permanente, symétrique et irréductible.

· Peu à peu, la contraction s’étend à tout le pharynx ce qui donne une dysphagie (incapacité à avaler) et à l’ensemble de la face ce qui donne un visage crispé qu’on appelle le faciès cynique ou sardonique.

· Elle s’étend ensuite au cou puis au tronc et enfin aux membres.

2.3 Etat

2.3.1 Contracture généralisée

Rachis en extension, tête rejetée en arrière, membres supérieurs en flexion, membres inférieurs en extension. Ne repose plus que sur occiput et talons. C’est l’opisthotonos.
Les réflexes sont vifs et pas de signe de Babinski.

2.3.2 Crises paroxystiques

Renforcement tonique de la contracture. Survient brutalement à l’occasion d’un bruit, d’un soin ou provoqué par la lumière. Les muscles respiratoires peuvent être touchés et si la crise dure, peut provoquer une asphyxie mortelle.

2.3.3 Signes généraux

Sueurs abondantes d’où déshydratation.

Fatigue musculaire d’où acidose lactique.

Artères comprimées d’où ( pression artérielle.

Si crise dure, le cœur peut s’arrêter d’où collapsus (chute de tension).

Pas de fièvre sauf si surinfection ou importante déshydratation.

Complications :

· Pendant la maladie : arrêt cardiaque, insuffisance rénale aiguë, décompensation d’une insuffisance organique jusque là équilibrée.

· Lorsqu’il y a guérison, tétanos ne laisse pas de séquelles. Il n’immunise pas (toxine n’a pas de contact avec sang).

3.0 Conduite à tenir

· Décontracter les muscles
Valium (benzodiazépine) qui peut entraîner dépression respiratoire.

· Hospi en USI au moindre signe de gravité.

· Isolement sensoriel

· Sonde gastrique avec alimentation hyperprotidique

· Anticonvulsivant (antiépileptique) si paroxysmes nombreux

· Prévention de la phlébite (anticoagulant)

· Mise à plat (bilan) et parage (nettoyage) de la plaie

· Injection de pénicilline en IV pour tuer le bacille

· Sérothérapie spécifique en IM

· Mise en route d’une vaccination complète (endroit ≠ de la sérothérapie)

· Traitement des arrachements musculaires, tendineux et des fractures

· Traitement des trachéo éventuelles

· En cas de plaie :

· Se renseigner sur la validation des vaccins
· Désinfecter la plaie

· Si dernier rappel entre 5 et 10 ans, rien de + pour plaie simple, 1 rappel pour plaie grave.

· Si dernier rappel+ de 10 ans, sérovaccination

· Si juste 10 ans, 1 rappel pour plaie simple, 1 rappel + sérum pour plaie grave.

Les streptococcies

1.0 Généralités
La plupart des streptococcies pathogènes sont des coccies disposées en chaînettes. Elles sont Gram+ et les + pathogènes appartiennent au groupe A et + particulièrement au sous-groupe β hémolytique.

Toutes sont sensibles à la pénicilline.

Elles élaborent des enzymes toxiques et des exotoxines, protéines capables d’induire une production d’anticorps spécifique. Ces AC pourront être recherchés dans le diagnostic.

Ex : ASLO (AntiStreptolysine O), en général positif. Sinon on dose les anti-hyaluronidases, les antistreptokinases (enzyme qui fluidifie le sang) et aussi les antitoxines érythogènes (responsable de la scarlatine).

Pour déterminer si AC sont positifs suite à ancienne ou nouvelle strepto, on refait un autre prélèvement 8j après : si les AC sont en augmentation, il s’agit d’une nouvelle strepto.

Le diagnostic repose aussi sur l’isolement et le typage du germe. L’immunité acquise contre un certain type de strepto ne protège pas forcément contre les autres types.
Complications :

· Locales : phlébites, adénites, phlegmons.

· Générales : scarlatine, septicémies, septicopyohémies.

· Décompensation d’une insuffisance organique préexistante.

· Maladie inflammatoire post-streptococcique.

2.0 Streptococcies cutanées

2.1 L’intertrigo

Lésion des plis cutanés (rétroauriculaire, interfessier, sous mammaire).

Infection + ou – ulcérée avec perte de substance, purulente et croûteuse. Parfois associé à des mycoses.

2.2 L’impétigo

Infection qui touche enfants 7-10 ans.

Lésion autour des orifices naturels, sur les mains. Peut être surinfection d’une plaie et disséminé par manipulations (qui peuvent contaminer l’entourage).

Peut être favorisé par eczéma, poux, teignes, gale.

2.2.1 Clinique

Rougeur : macule érythémateuse.

Apparition de petites vésicules de 1 à 2 mm de diamètre qui vont se dessécher et former une croûte épaisse de couleur jaune miel qui se détache facilement en laissant une érosion qui redevient rapidement croûteuse.

L’examen découvre une adénopathie satellite et la guérison sans séquelle est la règle.

2.2.2 CAT

· Prélèvement pour examen bactério, identification, typage et antibiogramme.
· Désinfection avec Hexamédine.

· Antibiothérapie si strepto dans prélèvement.

2.3 L’érysipèle

Forme une plaque érythémato-oedémateuse localisée soit au visage, soit à la jambe.

2.3.1 Evolution générale

Après 7j d’incubation, l’invasion arrive et dure quelques heures. Elle est marquée par fièvre à 40, frissons, sensation de cuisson autour d’une petite plaie cutanée ou d’un orifice naturel. Cette plaque devient très inflammatoire, douloureuse et s’étend rapidement. Elle disparaît en 6j.
2.3.2 Selon la localisation

· A la face : peut s’étendre à la moitié du visage, limitée par un contour net et s’accompagne d’une adénopathie pré-intragienne.

· A la jambe (de + en + fréquent) : contours irréguliers, œdème – important, coloration souvent violette, adénopathie inguinale, phlébite fréquente (pose un pb de diagnostic). Souvent récidivant.

2.4 Traitement des streptococcies cutanées

Pénicilline per os (Oracilline) ou si allergie, erythromycine ou Rulid.

Localement : désinfection soigneuse ave savon antiseptique (cyteal) puis Hexomedine. Enlever les croûtes de temps en temps, utilisation de pommade antibio (Fucidine).

Surveillance+++ des cibles de complication (cœur, reins).

Formes graves : anticoagulant si phlébite, hygiène soigneuse des mains et ongles à titre préventif.

Maladie à déclaration obligatoire.

3.0 Angine streptococcique

1 cas sur 20 (9/10 angines virales). C’est la plus fréquente manifestation du streptocoque.

Correspond à une inflammation aiguë de la muqueuse du pharynx et des organes lymphoïdes locaux.

3.1 Les signes fonctionnels

Début toujours brutal après 8j d’incubation. Sujet se plaint d’une douleur constante, majorée par la déglutition (dysphagie). Céphalée habituelle. Douleur abdo chez l’enfant et troubles digestifs. Fièvre à 39-40.

3.2 L’examen (2 tableaux possibles)

3.2.1 Angine érythémateuse

Rougeur intense du pharynx, du voile du palais, des amygdales avec tâches plus sombres correspondant à un purpura pétéchial sur l’ensemble des muqueuses du pharynx.
3.2.2 Angine érythématopultacée

Peut succéder à la 1ère ou s’installer d’emblée. Angine rouge avec petits dépôts crémeux qui prédominent sur les amygdales.

3.2.3 Signes d’accompagnement

· Chéilite : inflammation des lèvres.

· Perlèche : inflammation des commissures.

· Otite moyenne

· Adénopathie sous maxillaire

· Urines réduites et foncées

3.2.4 En faveur du streptocoque

Brutalité, fièvre élevée, absence de coryza, laryngite fréquente (extinction de voix) et bronchite associée.

3.3 Examens complémentaires

NFS : polynucléose neutrophile.
Dosage des AC : ASLO qui ( entre 2 prélèvements.

Prélèvement de gorge qui permet isolement, identification et antibiogramme.

Protéinurie : signe de gravité.

Urines : taux d’urobiline élevé (provient de la destruction de Hg) qui donne une coloration particulière.

3.4 Evolution

Elle régresse spontanément en 4 à 8j mais risque important de complication locale avec apparition d’ulcères et phlegmons sur les amygdales. Risque de sinusite + complications générales.

3.5 Traitement

Pénicillinothérapie (ou érythromycine si allergie).

Anti-inflammatoire : Surgam (AINS) à prendre au milieu du repas. Solupred (dérivé cortisone).

Antalgique : paracétamol.

Pulvérisation locale (collutoire) : Hexaspray, Eludril, Thiovalone.

4.0 Scarlatine
4.1 Epidémiologie et physiopathologie

Homme seul « réservoir de virus » connu. Maladie souvent sporadique pouvant devenir épidémique.

Considérée comme complication d’une streptococcie de groupe β hémolytique A qui a la propriété de secréter une exotoxine, la toxine erythrogène qui donne la scarlatine.

Maladie à transmission directe à partir de malades ou de porteurs sains. Réceptivité universelle.

Maladie immunisante à vie. Plusieurs types de toxines erythrogènes sans immunité croisée entre elles (mais 80% toxines identiques).

Maladie à déclaration obligatoire nécessitant isolement des malades jusqu’à obtention de 2 prélèvements de gorge négatifs à 8j d’écart. Hospitalisation réservée aux cas graves.

4.2 Evaluation clinique (forme typique)

4.2.1 Invasion

Correspond à la 1ère manifestation du strepto (impétigo, érysipèle…).
Le + souvent : angine rouge fébrile, dermatose streptococcique.

4.2.2 Etat

4.2.2.1 Exanthème (éruption cutanée)
Débute au tronc, prédomine la racine des membres et au cou. S’étend en 1-2j. Toujours maximum dans les plis, respecte les paumes, les plantes et la région péribuccale.

Fait de plaques érythémateuses sans intervalle de peau saine (plaques d’huile).

S’efface à la vitropression (prouve que rougeur est due à dilatation capillaire, purpura sinon).

Peut s’accompagner de pétéchies.
Peau chaude et sèche, rugueuse au toucher. Au visage, disposition particulière en lignes verticales (signe du soufflet).

Disparaît en 10j, sera remplacée par une desquamation en lambeaux (sauf visage, poussières fines) durant 3 semaines.

4.2.2.2 Enanthème (éruption muqueuse)
Reprise de l’angine qui s’étend à la face interne des joues avec muqueuse tuméfiée et douloureuse.
Aspect de la langue : blanche j1, se desquame sur les bords et la pointe, les papilles sont mises à nu et deviennent saillantes et rouges (langue framboisée) entre j4 et j5. Epithélium se reforme à j9 (très lisse, langue vernissée). Retour à la normale à j12.

4.2.2.3 Signes d’accompagnement

Fièvre à 40° avec tachycardie en rapport, rhinite sérosanglante, adénopathies multiples, oligurie à urine foncée.

Convalescence toujours courte.
4.3 Examens complémentaires
NFS : polynucléose neutrophile.
Sérologie : ASLO positif.

Prélèvement de gorge positif. Dermatose positive s’il y a.

Protéines dans les urines + urobiline.

4.4 Traitement

Surveiller les complications locales (nécroses, phlegmons, septicémies, maladie inflammatoire post-strepto).

Isolement. Pénicilline 10j. Traitement de la porte d’entrée sans particularité.

Surveillance cardiaque et rénale+++.

5.0 Maladies inflammatoires post-streptococciques

Peut accompagner toute streptococcie.

5.1 Symptômes

5.1.1 Signes biologiques
Signes d’inflammation : VS et CRP élevées, fibrinogènes augmentées . Anémie inflammatoire : peu de GB et Hg par manque de fer (hyposidérémie). Anémie microcitaire (petits globules) hypochrome (peu coloré). ( α2 et γ globulines.

Causes : polynucléose neutrophile et ASLO élevés.

5.1.2 Signes généraux

Reprise de la fièvre avec asthénie, sueurs, pâleur. Douleurs abdos chez l’enfant.

5.1.3 Cardite rhumatismale

Atteinte des 3 tuniques cardiaques (endocarde, myocarde et péricarde) : pancardite.

Se traduit par épanchement liquidien autour du cœur.

· Péricardite : souvent beaucoup de liquide (2-3l). Détresse cardiaque aiguë mais guérison sans séquelles.

· Myocardite : troubles de conduction. Troubles du rythme cardiaque (blocs de conduction) qui régressent (99%).

· Endocardite : attaque des valvules du cœur soit par soudure des valves (rétrécissement valvulaire), soit par atteinte des bords libres qui se rétractent (insuffisance valvulaire). Rétrécissement et insuffisance sont définitifs : souffle cardiaque et travail supplémentaire pour le cœur avec installation progressive d’une insuffisance cardiaque (présente dès la première semaine d’où nécessité de la rechercher +sieurs fois/j par l’auscultation).

5.1.4 Rhumatisme articulaire aigu (RAA)

Très souvent associé à la cardite.

Polyarthrite aiguë (apparaît brutalement), mobile (passe d’une articulation à l’autre), fugace qui touche les grosses articulations (poignets, coudes, genoux) qui entraîne une impotence fonctionnelle importante avec douleurs insomniantes (qui réveillent la nuit).

A chaque articulation touchée, la fièvre remonte. Pas de séquelle articulaire.

5.1.5 Glomerulo-néphrite

Presque dans tous les cas. Peut apparaître n’importe quand (souvent en 1ère semaine).

Se traduit par ( importante de la filtration urinaire, présence de protéines dans les urines, oedèmes et parfois hématuries (sang dans les urines).

Définitif dans 10% des cas : insuffisance rénale chronique pouvant amener à la dialyse.

5.1.6 Chorée de Sydenham (danse de St Gui)
Mouvements anormaux dus à contractions musculaires involontaires qui surviennent n’importe quand, persistant même pendant le sommeil. Donne mouvements désordonnés et amples qui perturbent les mouvements volontaires.
5.1.7 Signes cutanés

5.1.7.1 Erythème noueux

Forme de nodules durs (nodosités) dans la profondeur de la peau qu’on trouve le long des crêtes osseuses (long du cubitus,tibia et autres os proches de la peau).
Violet au départ, évolue en passante par les étapes de la biligénie (comme pour les hématomes).

5.1.7.2 Nodosités de Meynet

Apparaissent tardivement, formes graves en général.

Petits nodules (grains de plomb) qu’on trouve en bordure de l’occiput et le long des épineuses vertébrales.

5.1.7.3 Erythème marginé

Tâches surélevées, rouges, à centre clair, à bord festonné (arrondi) qu’on trouve sur le tronc. Assez rare.

6.0 Evolution et traitement

· La plupart de ces lésions régresse sauf les valvulopathies et 10% des atteintes rénales. A + long terme, chaque nouvelle réinfestation par le strepto fait courir le risque de récidive et d’aggravation des lésions initiales.

· Devant des manifestations évocatrices :

· Rechercher le strepto (prélèvement souvent devenu négatif) par dosage des AC spécifiques.

· Surveiller signes de l’inflammation ainsi que la protéinurie au moins 1 fois/j.

· Ausculter le cœur +sieurs fois/j, 1 ECG par jour.

· Repos complet pendant 3 semaines.

· 6 semaines à 3 mois sans sortir de chez soi.

· Ttt pénicilline ou érythromycine pendant 2 semaines pour éliminer toute trace de strepto.

· Anti-inflammatoires :

· Aspirine (se méfier de la dose toxique, effets différents selon la dose)

· Cortisone (corticoïdes) doit être donnée en quantité (1 mg/kg), peut perturber la croissance.

· Injection 1 fois/mois de pénicilline retard jusque 21 ans.
Les maladies oro-pharyngées

1.0 La diphtérie

1.1 Epidémiologie et physiopathologie

Toxi-infection. Epidémie en saison froide tous les 3 à 6 ans.
Homme seul « réservoir de virus » connu.

Toxine produite par bacille de Klebs Loeffler, Gram+.

Transmission directe, en général par postillons (pflügge). Parfois indirecte : objets, vêtements, couverts souillés.

Réceptivité universelle. Nourrisson protégé jusqu’à 6 mois par AC maternels. Entre 3 et 6 ans le + vulnérable.

Maladie mortelle 1 cas/10 (complications respiratoires ou neurologiques).

Nécessite isolement avec objets personnels, désinfection en cours et en fin de maladie.

Dépistage des porteurs sains et déclaration obligatoire.

Vaccination efficace qui utilise l’anatoxine diphtérique. Possibilité ttt par AC spécifiques (anti-toxines).

1.2 Evolution clinique (forme typique)

1.2.1 Invasion

Après incubation 2-3j, dure 2-3j.

Invasion très progressive qui associe une fébricule (fièvre < 38,5°), un malaise général et une dysphagie.

1.2.2 Etat (angine diphtérique banale)

S’accompagne d’un corysa avec grande pâleur, abattement, adénopathies cervicales, tachycardie importante malgré fièvre modérée (dissociation pouls/T°).
Muqueuse pharyngienne rouge sans œdème, recouverte de pellicules blanchâtres appelées fausses membranes. Elles ont 4 caractères : couleur (blanc nacré brillant), adhérence (saignement si on essaie de les détacher), cohérence (ne se dissocie pas dans l’eau et résiste à l’écrasement), extensives (envahissent rapidement les amygdales, le voile du palais, la luette et se reproduisent en quelques heures après ablation).

Pas de signes toxiques généraux.

1.2.3 Angine diphtérique maligne (CROUP)

Complication de l’angine diphtérique banale avec apparition de signes toxiques généraux et avec extension des fausses membranes.

1.2.3.1 Signes toxiques

Dus à toxine qui empoisonne le système nerveux.

Donne prostration, cœur sourd, rapide, souvent irrégulier (du à myocardite), collapsus fréquent, atteinte rénale fréquente, oligurie, urines foncées (protéinurie), vomissements, paralysie diverses (oculaires, de déglutition et + rarement des membres). Hémorragies dues à CIVD.

1.2.3.2 Fausses membranes
Elles s’étendent au nez, à la conjonctive des yeux, à la surface cutanée des narines, à toute la bouche, au larynx (aphone), à la trachée (asphyxie).
Evolue par +sieurs phases : phase dysphonique (du mal à parler), phase dyspnéique (du mal à respirer) et phase asphyxique.

1.3 Examens complémentaires

NFS : mononucléose.

Prélèvement gorge : on y trouve le bacille à l’examen direct. Cultivable sur sang de bœuf coagulé.

Sérologie : trop tardivement positive, pas d’intérêt pour le diagnostic.

1.4 Traitement

Sérothérapie spécifique en urgence.

Antibio ne soigne pas la maladie mais élimine le bacille et empêche surinfection (due à stagnation d’air qui circule mal à cause des fausses membranes).
Repos au lit obligatoire avec oxygène et aérosols pour humidifier l’air. Compresses chaudes autour du cou, anti-épileptique en cas de convulsion, tonique cardiaque (digitaline) contre myocardite, vitamine B (B1 B6) et rééducation contre paralysies.

Dans les formes asphyxiques, trachéotomies et ventilation assistée.

Pour l’enfant, éviction scolaire pendant 30j et 7j pour l’entourage si vaccination en règle + prélèvement gorge négatif.

2.0 La coqueluche

2.1 Epidémiologie et physiopathologie

Nouveau vaccin acellulaire sans E2, bien toléré qui permet de revacciner les adultes. Même schéma vaccinal que DTP. Avant : vaccin à bacille tué qui provoque fièvre et convulsions, contre-indiqué en cas d’antécédents neuro.
Maladie épidémique à la campagne et endémique en ville (petits foyers), en recrudescence.

Pas de prédominance saisonnière.

Homme seul « réservoir de virus » connu.

Germe responsable : bacille de Bordet et Gengou, Gram-. Milieux spéciaux pour la culture, pousse lentement (4j), sensible à la +part des antibio sauf pénicilline.

Transmission directe par pflügge. Réceptivité universelle. Protection jusqu’à 6 mois par AC maternels, le + vulnérable vers 5 ans.

Maladie contagieuse pendant les 4 premières semaines. Maladie grave, mortalité 1‰.

Nécessite isolement des malades et déclaration obligatoire.

2.2 Evolution clinique (forme typique)

2.2.1 Invasion : période catarrhale

Succède à 8j d’incubation, dure 2 semaines. Période la + contagieuse.

Associe fébricule, bouffissure du visage, toux sèche surtout la nuit, quelques râles dispersés à l’auscultation.

2.2.2 Etat : période des quintes

Phase la + typique, dure 5 semaines.
Chaque quinte est précédée de prodromes (signes avant-coureurs). Toujours les mêmes pour le même malade (souvent bouffée d’angoisse + agitation anormale).

Une quinte comprend entre 10 et 20 secousses de toux de + en + rapides, suivies d’une apnée brève, puis d’une reprise respiratoire longue et bruyante qui évoque le chant du coq. L’ensemble forme un cycle.

3 à 10 cycles se succèdent jusqu’à l’apparition d’une expectoration abondante, glaireuse et difficile à émettre.

Les quintes sont souvent émétisantes (font vomir).

Cyanosé pendant les quintes du au manque d’oxygène, couvert de sueurs.
Lorsque les vomissements sont fréquents, amaigrissement et ulcération du frein de la langue.

Examen clinique toujours très pauvre en dehors des quintes.

Surveillance se fera sur le nombre de quintes quotidiennes dont il faudra faire la courbe.

2.3 Examens complémentaires

NFS paradoxale : lymphocytose ‘sauf si germes de surinfection).

Prélèvement : boîte de culture devant bouche de l’enfant au moment des quintes.

Sérologie : trop tardivement positive, peu aider dans les cas difficiles.

Radio pulmonaire : le + souvent normale, peut montrer image d’atélectasie çàd un lobe condensé à limite concave (il s’est rétracté car le mucus obstrue la bronche ce qui empêche l’air d’arriver).

2.4 Evolution et traitement

Complications fréquentes dues à des germes de surinfection (staphylo/strepto/pneumocoques) : broncho-pneumonies, pleurésies.
Après guérison, une dilatation des bronches peut s’installer, séquelle qui fragilise les bronches et les expose à des infections récurrentes. Il existe des formes mortelles par OAP.
Complications mécaniques fréquentes dues à la violence des quintes : hernies de la paroi, prolapsus (rupture des ligaments des organes internes), pneumothorax.
Ttt : antitussif (codéine), sédatifs pour empêcher les complications neuros, antihistaminiques pour empêcher le déclenchement des quintes, antibio seulement en cas de surinfection.

Forme grave : réa cardiaque/respiratoire.

3.0 Les oreillons

3.1 Epidémiologie et physiopathologie

Maladie virale contagieuse épidémique en général bénigne même si impressionnante.

Survient par petites épidémies dans les collectivités.

Homme seul « réservoir de virus » connu.

Virus ourlien : paramyxovirus à ARN.

Transmission directe par voie aérienne (pflügge). Réceptivité universelle.

Le virus se multiplie sur les muqueuses des voies aériennes (petite rhinopharyngite) puis diffuse par voie sanguine et va parasiter de nombreux organes avec double tropisme pour les glandes et neuroméningé.

Maladie contagieuse 16j de suite. La contagion commence 8j avant les 1ers symptômes. Isolement inutile.

Il existe un vaccin efficace : Immovax® Oreillons, en général couplé avec rougeole et rubéole (ROR).

3.2 Evolution clinique

3.2.1 Invasion

Dure 24/48h après une incubation de 3 semaines.

Marquée par léger malaise, fébricule, quelques otalgies, réveil d’une douleur à la palpation des glandes parotides.

3.2.2 Etat

Parotidite : inflammation des 2 glandes parotides.

Se traduit par une douleur du conduit auditif externe qui gène la mastication. On note une tuméfaction ferme et élastique, bilatérale en en général symétrique. Elle comble le sillon rétromandibulaire.

Adénopathies locales et régionales. Il faut rechercher inflammation des autres glandes salivaires (sous-maxillaires, sublinguales).

L’évolution se fait toujours vers une guérison en 10j.

3.2.3 Autres localisations

Elles sont inconstantes et apparaissent toujours après guérison de la parotidite. Peuvent être considérées comme complications. Par ordre de fréquence :

· Orchite : inflammation des testicules (si pubère).

Débute par reprise fièvre, douleur du scrotum qui irradie à l’aine. Guérit spontanément mais laisse atrophie du testicule dans 2-3¨% des cas ce qui peut provoquer une azoospermie (absence de spermatozoïdes), cause possible de stérilité future.

· Pancréatite

Troubles digestifs (nausée, vomissements), douleurs vives, selles grasses, diabète.

Peut guérir complètement ou laisser un diabète définitif.

· Méningo-encéphalites

Troubles neuros divers + syndrome méningé.

PL : liquide clair. Troubles de la conscience pouvant aller jusqu’au coma.

Guérison en principe sans séquelles.

3.3 Examens complémentaires

NFS : lymphocytose sanguine.

Prélèvement : virus peut être isolé dans salive et urines, parfois LCR.

Sérologie : souvent positive (du fait du long temps d’incubation).

Bio : diabète, amylasémie souvent positive.

3.4 Traitement

Exclusivement symptomatique : mise au repos, antalgiques, antipyrétiques.

Si orchite : anti-inflammatoires pourraient ( séquelles. Si pancréatite : régime sans graisse.

Les maladies respiratoires : la grippe
1.0 Epidémiologie et physiopathologie

Sévit par petites épidémies avec une pandémie (qui peut désorganiser vie éco d’un pays) tous les 30 ans.
Maladie grave, 3000 morts en France (sujets fragilisés), cause de malformations congénitales.

Myxovirus influenzae à ARN dont il existe 3 grands types :

· A : le + pathogène, plein de sous-types. Commun à l’homme et à certains animaux.

· B et C : exclusivement humain.

Maladie peu immunisante : l’immunité acquise contre un type ne protège pas des autres.

Transmission aérienne par pénétration nasale ou conjonctivale. Contamination se fait aussi par les mains.

Contagieux seulement pendant 2/3j au début de la maladie.

L’usage d’antibio ( surinfection (donc la mortalité) mais ne raccourcit pas l’évolution de la grippe.

Après pénétration, le virus se multiplie sur les muqueuses respiratoires et provoque une inflammation très vive avec œdème sous-muqueux suivi d’une desquamation à l’origine d’hémorragies muqueuses.

Les cellules desquamées perturbent les échanges gazeux (O2 et CO2) en encombrant les alvéoles.

Il existe unvaccin formé d’un grand nombre de souches virales. Il est réévalué chaque année à partir des souches pathogènes de l’hémisphère sud et de mutations provoquées en labo.

2.0 Evolution clinique

2.1 Invasion

Dure 24h maxi après incubation de 2-5j.

Fièvre élevée 39-40°, relativement brutale avec tachycardie en rapport, céphalées, courbatures, petit encombrement respiratoire.

2.2 Etat

Symptômes d’invasion persistent mais d’autres s’ajoutent : photophobie, myalgies (muscles douloureux à la pression), toux sèche pénible et douloureuse, corysa, pharyngite, laryngite, conjonctivite, asthénie profonde qui grandit.

Examen clinique à peu près normal. Courbe de température particulière en V grippal (39°, 37°, 39°).

Guérison en 8j mais convalescence longue (1 mois) marquée par la fatigue.

Complications :

· Décompensation d’une insuffisance organique préalable.

· Sinusite et otite dues aux germes de surinfection.

· Myocardite avec trouble du rythme, péricardite, méningite et polynévrite dues au virus lui-même.

· Réveil d’une tuberculose ancienne.

· Décès du à poussée d’OAP ou plus rarement à une thrombose des artères pulmonaires.

3.0 Examens complémentaires

NFS : lymphocytose aiguë (sauf cas de surinfection).

Sérologie : aucun intérêt pour le diagnostic car trop tardive (5j incubation et 24h invasion).

Prélèvement : lavage et écouvillonnage de la gorge pour isoler le virus (transport dans un récipient glacé au labo).

Radio : aspect de pneumonie hilifuge (zone condensée des poumons qui part du hile).

Gaz du sang : hypoxie, hypercapnie, acidose compensée ou non (pH normal grâce à ( bicarbonates).

4.0 Traitement

· Association aspirine 2g/j et vitamine C 500mg/j.

· Repos, boissons abondantes.

· Antibio dans les formes surinfectées.

· Hospitalisation en USI pour réa dans les formes graves.

· Prévention : 2 molécules.

· Tamiflu® (comprimés)

· Relenza® (inhalation)

A prendre 48h après la contamination pendant 5j consécutifs.

Permet de réduire de 2j la durée de la grippe mais n’évite pas les complications.

· Mantadix® : indiqué dans les collectivités lorsqu’un cas de grippe est signalé. Doit être administré pdt 10j.

Aurait un effet préventif à condition d’être pris avant la contamination.

Infections digestives

1.0 Typhoïde

1.1 Epidémiologie et physiopathologie

Maladir endémo-épidémique en voie d’extinction en France (500 cas/an dont 75% sont importés).
Agent responsable : bactérie du genre salmonelle (salmonella typhi). 3 sont particulièrement impliquées : bacille d’Eberth (55% des typhoïdes) et bacilles paratyphiques A et B.

Contamination peut être directe d’homme à homme ou indirecte (maladie du péril fécal : eau souillée par selles/urines de malades contaminants).
Isolement nécessaire et déclaration obligatoire.

Contamination digestive, il s’agit d’une septicémie à point de départ lymphatique.

Ancien vaccin (TAB) abandonné au profit du Typhim VI. 1 seule injection valable 3 ans. Peut être combiné avec vaccin anti hép. A (Tyvax®). Déconseillé aux femmes enceintes. Vaccin oral à l’étude.

1.2 Evolution clinique

1.2.1 Invasion : 1er septenaire (période de 7j)

Fait suite à incubation de 2 semaines.
Troubles digestifs : anorexie, nausées, constipation.

Troubles nerveux : céphalées, asthénie, insomnies.

Epitaxis unique, souvent inaugurale.

Fièvre particulière avec courbe grimpante alors que pouls s’accélère moins vite : dissociation pouls / température.

Langue saburrale, trémulante (tremblante), météorisme abdo (ventre distendu par gaz), splénomégalie modérée.

1.2.2 Etat : 2ème et 3ème septenaires

Etat de prostration important appelé « tuphos ».

Fièvre en plateau à 40°.

Inversion du sommeil (nuit d’insomnies, dodo la journée).

Diarrhées liquides, fétides, de couleur jus de melon sans colique (douleur).

Soif intense due à déshydratation.

A l’examen :

· Tâches rosées sur l’abdomen (tâches lenticulaires) qui durent 5j.
· Angine particulière faite d’ulcération du palais (angine de Duguet).

· Splénomégalie franche.

· Météorisme abdominal avec fosse iliaque droite sensible et gargouillante.

· TA basse.

1.2.3 Quatrième septenaire

Phase de guérison.

Fièvre ( avec grandes oscillations.

Soit guérison, soit complications apparaissent.

1.3 Examens complémentaires

NFS : neutropénie, VS peu élevée.

Hémoc habituellement positive dès le 1er septenaire.

Coproc positive à partir du 8ème jour.

Permet isolement, typage et antibiogramme.

Si isolement impossible, sérodiagnostic de Widal et Félix positif à partir du 10ème jour.

Grandes fonctions vitales : bilan d’hémostases, ECG, exploration de la fonction rénale, échographie abdominale, radio abdominale sans préparation, radio thoracique, scanner cérébral pour dépister les complications.

Toujours recherche autres germes associés : Hép. A, shigelles, amibes (germes du péril fécal).

1.4 Complications

· Hémorragies intestinales qui peuvent provoquer un collapsus.

· Perforations intestinales : liquide intestinal se retrouve sur le péritoine et entraîne une péritonite.

· Abcès hépatique.

· Cholécystites.

· Myocardites.

· Artérites et phlébites.

· Méningites.

· Encéphalites (presque toujours mortelles).

· Abcès pulmonaires.

· Abcès osseux (vertèbres, tibia).

· Insuffisance rénale ou hépatique.

· Kératites (inflammation du blanc de l’œil).
· Otites.

· Atteintes glandulaires.

1.5 Traitement
Si ttt bien fait, guérison en 3j :

· Règles d’hygiène et de diététique

· Repos absolu

· Glace sur le ventre

· Isolement sensoriel

· Alimentation légère mais suffisante (1500 cal. Femme, 2000 cal. Homme)

· Si besoin, réhydratation et équilibration électrolytique
· Malade devra avoir ses objets personnels

· Désinfection régulière en cours et en fin de maladie
Médicaments :

· Antibio : Peflacine®, Rocéphine®.
Se méfier du phénomène d’Erheimer qui traduit ttt énergique avec libération importante d’endotoxines (donne état de choc toxique).

· Correction des troubles hydriques et electrolytiques

· Surveillance tension, état abdo, courbe des selles, de diurèse, des constantes, 1 ECG/semaine, 1 radio abdo/sem.

Si ttt interrompu trop tôt, rechutes fréquentes (on doit alors doubler le temps de ttt). Ttt initial doit durer au moins 2 semaines. 2 coprocs négatives avant reprise d’activité.
2.0 Choléra

2.1 Epidémiologie et physiopathologie

Toxi-infection alimentaire strictement intestinale.
Agent responsable : bactérie en forme de virgule, le vibrion cholérique, Gram -, très mobile.

Homme seul « réservoir de virus » connu : homme malade, porteur sain, cadavre.

Endémique depuis toujours en Inde.

Maladie très contagieuse qui n’immunise pas au-delà de 3 mois.

Maladie du péril fécal : contamination directe par mains sales, indirecte par eau et aliments souillés.

Après ingestion, les vibrions se multiplient dans l’estomac malgré son acidité (pH 3-4) et s’étend ensuite à tout l’intestin en secrétant une exotoxine qui irrite la muqueuse, l’ulcère et la digère.

En réaction, la muqueuse intestinale produit de grandes quantités de mucus qui vont être éliminées avec les selles d’où perte importante d’eau et d’électrolytes.

On peut protéger les sujets contacts par ttt associant Bactrim® et Eusaprim®.
Il existe un vaccin élaboré à partir de la souche la + rare (Ogawa) qui ne protège que 6 mois, pas de vaccin contre la souche la + fréquente (Eltor).

Il faut lutter contre le péril fécal et désinfecter les eaux contaminées : hydroclonazone.

A l’échelle nationale, mettre en place des lois sanitaires sur les eaux usées, la consommation. Renforcer la surveillance des grands rassemblements humains (pèlerinages, campings, migrations), éducation des masses au péril fécal, dépistage et ttt des porteurs sains.

2.2 Evolution clinique

2.2.1 Invasion

Très courte : 2h, après incubation de 2-7j.

Débute souvent la nuit, tensions gastriques suivies immédiatement d’une évacuation intestinale abondante mais normale. Pas de vomissements.

Les selles vont se répéter : d’abord diarrhéiques puis aqueuses et à la fin de l’invasion, les vomissements apparaissent, d’abord alimentaires puis bilieux.

2.2.2 Etat

Selles liquides, incolores, afécales, ziziformes (lambeaux de muqueuses ressemblant à des grains de riz), inodores qui ne soulagent pas la tension abdominale. Elles sont fréquentes, impérieuses et spontanées à la fin.
Toujours vomissements sans effort.
Conséquences : très grande asthénie, soif intense impossible à satisfaire, crampes douloureuses (extrémités puis généralisation), collapsus, anurie, bruits du cœur sourds, pouls imprenable, hypothermie à 36°.

Si non traité, mortel en 72h.

2.2.3 Complications

Dénutrition, insuffisance rénale et/ou cardiaque aiguë.

Le + fréquent : OAP iatrogène (patient trop réhydraté).

2.3 Examens complémentaires

NFS, VS normales (pas de passage sanguin).

Hématocrite (volume occupé par GR dans 100 ml de sang) élevée car si eau (, taux d’hématocrite (.

Urée élevée.

Recherche de trouble ionique et du pH.

2.4 Traitement

Permet de faire passer mortalité de 90% à moins de 5%.

Amélioration rapide : en quelques heures rythme cardiaque ok, en 12h arrêt des vomissements, en 36h arrêt des diarrhées puis normalisation globale. Guérison en 3j.

· Mesures d’hygiène :

· Malades groupés dans une salle d’urgence.

· Placés sur lits spéciaux percés.

· Personnel protégé (blouse, bottes, gants, masque).

· Mains désinfectées (alcool, Bétadine®).

· Ont leurs objets personnels (désinfectés en cours et en fin de maladie).

· Excrétas seront recueillis et désinfectés (eau de Javel).

· Cadavres incinérés.

· Empêcher fuite panique des sujets contacts.

· Traitement : réhydratation et équilibration ionique.

10% du poids du cœur en 3-5h en eau. 1er litre doit être passé en 15 min maxi. On peut rajouter des toniques cardiaques ou des corticoïdes en cas de collapsus grave. Dès que signes du collapsus ont disparu, il faut réajuster les perfusions aux pertes et dès que possible, réhydrater et réalimenter per os.

Antibio : tétracycline ou Bactrim®+Eusaprim® qui ne servent qu’à stériliser l’intestin.
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