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I- INTRODUCTION :

-Les BBGN constituent  un chapitre important de la pathologie infectieuse.

-Elles réalisent une véritable urgence médicale.

-Les plus graves d’entre elles sont nosocomiales et iatrogènes : rançon des progrès réalisés dans les domaines de la thérapeutique et du diagnostic.

Leur gravité est liée :

· à la résistance des germes  aux antibiotiques.

· au risque et la fréquence de survenue d’une complication redoutable : le choc septique.

Définitions :

 * la bactériémie est définie par la présence de bactéries viables dans le sang, affirmée par l’isolement d’un ou plusieurs germes dans les hémocultures.
 * Le syndrome de réponse inflammatoire systémique : SRIS 
C’est la réponse inflammatoire systémique à certaines agressions cliniques graves, avec présence d’au moins 2 de ces signes :

· T°> 38° ou<36°.

· Rythme cardiaque >90p/mn.

· Rythme respiratoire >20 p / mn
· Leucocytes >12.000 ou < 4000/mm3.

 * Sepsis: c’est la réponse inflammatoire systémique à une infection. : SRIS  + syndrome infectieux.

 * Sepsis grave : c’est un sepsis associé à une dysfonction d’un organe, une hypotension ou une hypoperfusion : dysfonction d’un organe voir signes de gravité.
Actuellement seul le terme de sepsis est retenu : Le sepsis étant défini par au moins 2 critères du SRIS associés à une dysfonction d’un organe. 

 * Choc septique : c’est un sepsis associé à une hypotension persistante malgré un remplissage vasculaire bien adapté en quantité et en qualité accompagné ou non de signes d’hypoperfusion ; avec la nécessité d’introduire des drogues vaso-actives pour maintenir une PAM supérieure ou égale à 65 mm de Hg et/ou et avec une lactatémie supérieure ou égale 2mmol/L
II- ETIOLOGIE :

1. les germes en cause :
Les principaux germes responsables des BBGN appartiennent à la famille des entérobactéries : (E.coli, Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Protéus,…) ou à d’autres familles : Pseudomonas, Citrobacter,…

En milieu hospitalier, les germes sont sélectionnés par leur résistance aux antibiotiques et frappent des malades fragilisés par une affection sous jacente plus ou moins grave.

2- Les portes d’entrée :

La majorité des entérobactéries sont des hôtes normaux du tube digestif et des voies urinaires: cela explique l’origine digestive  ou urinaire des bactériémies communautaires.

Les moyens actuels d’investigation et de traitement ont multiplié les portes d’entrée des BBGN.

Les plus fréquentes sont :
· Urinaires : interventions urologiques septiques ou non, manœuvres instrumentales notamment effectuées sur des voies urinaires préalablement infectées.
· Digestives : secondaires à des ulcérations intestinales, infections du tube digestif, lâchage post opératoire des sutures etc... 
- Les bactériémies d’origine biliaire reconnaissent à leur origine une angiocholite liée habituellement à une lithiase du cholédoque ou à une obstruction extrinsèque des voies biliaires.

Chez le cirrhotique l’infection peut être spontanée ou provoquée par une ponction d’ascite. Le passage des germes intestinaux dans la grande circulation est favorisé par l’existence de shunts porto-cave.
-Portes d’entrées nosocomiales : voies d’inoculation multiples (cathéter, sonde vésicale, trachéotomie, sonde d’intubation,…).
-Les portes d’entrées gynécologiques :
 Avortements provoqués, interventions chirurgicales sur le petit bassin, manœuvres instrumentales sur des voies génitales infectées.
 - Autres portes d’entrée : cutanées (escarres, brûlures), pulmonaires et dentaires exceptionnelles.

3. facteurs favorisants :
· Antibiothérapie à large spectre.

· Transmission croisée de ces germes d’un malade à un autre par le personnel de  santé à l’origine de redoutables épidémies.

· La déficience du terrain : malades immunodéprimés, thérapeutique immuno- suppressive.

III-CLINIQUE :

Manifestations communes aux bactériémies thrombophlébitiques : état septique, localisations secondaires et choc septique.

1. L’état septique :
-Habituellement facile à reconnaître : fièvre élevée, frissons altération de l’état général, SPM ; à 
Noter   la relative fréquence de la diarrhée et de l’hyper ventilation. 

-Le frisson:généralisé : sensation intense de froid avec tremblement musculaire et horripilation cutanée et de durée variable. Il s’accompagne de pâleur d’angoisse de tachycardie parfois de vomissements.      

-La fièvre : symptôme essentiel peut revêtir tous les aspects : oscillante, en plateau, irrégulière, rémittente, intermittente...atteignant 40° ou plus avec tachycardie et altération de l’état général prostration obnubilation et parfois délire.

En dehors de circonstances étiologiques particulières, seule la mise en évidence du germe affirmera le diagnostic ; celui-ci sera difficile à reconnaître chez un malade grave l’affection primitive peut induire de la fièvre, le décalage thermique est peu marqué parfois remplacé par une hypothermie.

Après avoir constaté l’existence de signes évocateurs de la maladie on recherchera les portes d’entrées et les localisations secondaires.

2. les localisations secondaires :

Comme toute bactériémie thrombophlébitique les BBGN peuvent engendrer des localisations viscérales septiques, soit précoces et révélatrices ou secondaires au cours de l’évolution.

· Les manifestations pulmonaires : soit embolies pulmonaires secondaires à une thrombophlébite du territoire cave (origine utérine) ; plus rarement on observe un foyer de pneumonie ou de broncho-pneumonie.

· Les endocardites : elles peuvent se greffer sur un cœur sain ou antérieurement lésé.

· Manifestations hépatiques : le foie peut être atteint soit par voie veineuse lorsque le foyer infectieux siège sur le territoire porte ; soit par voie canaliculaire lors des angiocholites.

· Manifestations neuro-méningées : souvent difficiles à reconnaître en raison de la gravité de l’état de ces malades à type d’abcès du cerveau ou de méningites purulentes.

· Les localisations ostéo-articulaires : spondylodiscites de siège surtout  lombaire ; arthrites purulentes.

· Localisations cutanées : apanage des bactériémies à Pyocyanique au cours desquelles on observe une lésion caractéristique : l’ecthyma gangréneux d’Ehlers.

· Localisations génitales :

                        -Prostatites 
                        -Epididymites.

· Les manifestations rénales : elles peuvent être secondaires à l’atteinte du parenchyme rénal par le germe lui même (néphrite interstitielle) ; souvent elles relèvent de mécanismes complexes et s’intègrent dans le cadre des manifestations liées au choc septique.

3. LES FORMES CLINIQUES :

                  A-  le choc septique :
Associe un processus infectieux confirmé au moins cliniquement et une TA systolique

 < 90 mm HG ou une TA réduite de plus de 40 mm Hg par rapport à la TA habituelle, malgré un remplissage vasculaire adapté qualitativement et quantitativement. Il s’y associe une hypoperfusion cellulaire (acidose lactique, altération aiguë de l’état de conscience).

L’évolution se fait vers la défaillance multiviscérale.

La gravité de l’état de choc est fonction de la virulence du germe et de la réponse de l’hôte.

· PHYSIOPATHOLOGIE :
· la phase hyper kinétique : effondrement des résistances vasculaires périphériques par vasodilatation des capillaires et augmentation de leur perméabilité avec importante fuite liquidienne dans l’interstitium. Ces effets sont essentiellement liés à l’action des lipopolysaccharides. Ces derniers agissent en outre sur le complément, les facteurs de la coagulation et les plaquettes à l’origine d’une CIVD.

· La phase hypokinétique : l’hypovolémie et l’hypocontractilité myocardique engendrent un effondrement du débit cardiaque ; il se produit une puissante réaction adrénergique avec augmentation des résistances artérielles périphériques, il en résulte une aggravation de l’anoxie cellulaire et tissulaire.

· Symptomatologie du choc septique :

· La phase initiale ou choc chaud :
       Après un clocher thermique et des frissons intenses, le malade présente une polypnée superficielle, il est prostré ou angoissé, son pouls est rapide, la TA est légèrement diminuée ou pincée ; la peau est normale ou chaude.

 PVC diminuée, débit cardiaque augmenté, résistances artérielles périphériques diminuées.

· La phase  hypokinétique ou choc froid : 
     Le choc est le plus souvent diagnostiqué à ce stade.

 Le malade présente des marbrures au niveau genoux, les extrémités sont froides et cyanosées ; TA effondrée, pouls rapide petit et filant, diurèse  < 20ml/h.

Les signes d’organe de choc apparaissent : tubulonéphrite aiguë, syndrome de détresse respiratoire aiguë, diarrhées profuses et tendance aux hémorragies cutanéo muqueuses.

PVC augmentée, débit cardiaque diminué, résistances artérielles périphériques augmentées.

                 B- formes selon le terrain :
a- Chez le sujet âgé : T° modérée ou absente ou hypothermie. Les signes d’accompagnement sont modestes.
b- Chez le nourisson  il faut signaler la présence de diarrhées.
   c- Les formes selon le germe :

        groupe K E S : klebsielle entrobacter serratia .Ce sont des formes particulières des services de réanimation. Avec le pseudomonas elles sont responsables d’une lourde mortalité du fait de leur résistance aux antibiotiques. 

IV- DIAGNOSTIC D’UNE BBGN :

· Notion d’une porte d’entrée : urinaire, digestive, gynécologique, nosocomiale
· Signes généraux graves (fièvre, frissons, altération de l’état général, SPM, choc septique).

· Des signes révélant des localisations secondaires.

Biologie :

· Isolement du germe : intérêt capital des hémocultures
                                         Prélèvements au niveau de la porte d’entrée et des localisations     

                                         secondaires accessibles.

-   FNS : hyper leucocytose à polynucléaires neutrophiles qui peut être remplacée  

               par  une leucopénie.

-  Etat de choc : hyperglycémie, hypoalbuminémie, alcalose respiratoire puis acidose mixte.  

                         CIVD (diminution du taux de prothrombine, du facteur V, du fibrinogène    

                         et des plaquettes).

-   Insuffisance rénale : augmentation de l’urée et de la créatinine.

   -  Souffrance tissulaire : augmentation des TGO, TGP, CPK, LDH.

 Examens radiologiques : Rx du thorax, échographie, tomodensitométrie.

V-TRAITEMENT :

1. Antibiotiques : théoriquement actifs sur les BGN en tenant compte du terrain et de la porte d’entrée.

L’antibiothérapie initiale est empirique, elle doit être massive, bactéricide, synergique, parentérale, prolongée (3 semaines) et doit être contrôlée à l’aide du laboratoire.

   a- Antibiothérapie probabiliste des BBGN communautaires :

    Céphalosporine (C1G ou C3G  100 à 200 mg/Kg) + aminoside (gentamicine 3 à 4 mg/ Kg) ;                                  fluoroquinolone (800 à1500 m/ Kg + aminoside).

  b- Antibiothérapie probabiliste des BBGN nosocomiales :

C3G +aminoside (amikacine 15 à 20 mg/Kg),  fluoroquinolone + aminoside,  aztréonam (8g/j)+ aminoside.

Suspicion de P.aeruginosa : ceftazidime (6g/j) + aminoside (amikacine ou tobramicine), ciprofloxacine + aminoside,  imipénem (4g/j) + aminoside,  aztréonam+aminoside,
2-mesures associées : traitement de la porte d’entrée :ablation des cathéters, sondes, drainage des collections suppurées (sous antibiotiques).
3. Traitement du choc septique : 

Le choc septique est une urgence thérapeutique dont la prise en charge nécessite l’hospitalisation en milieu de réanimation.

a- Le traitement vise d’une part à lutter contre le processus infectieux (destruction des germes et éradication de la porte d’entrée) ; l’antibiothérapie doit débuter au maximum dans l’heure qui suit la constatation clinique du choc ; la pratique d’hémocultures ne doit pas être une source de perte de temps.
  b-  Le deuxième volet du traitement consiste en la restauration de l’oxygénation tissulaire :

* Correction de l’hypovolémie : remplissage vasculaire approprié à base de  

macromolécules, après mise en place d’une voie veineuse centrale.

*Amines vasopressives (Dopamine) : le recours à ces produits se fait quand tout remplissage supplémentaire n’augmente pas le débit cardiaque.

* autres moyens : 

         - traitement du syndrome de détresse respiratoire aiguë : ventilation assistée.

         - Correction d’une acidose métabolique par les bicarbonates.

         - Traitement de l’insuffisance rénale : utilisation de diurétiques, épuration extra rénale.


