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Introduction :

Actuellement, en raison de la fragilité des patients et de I'augmentation de nombreuses
procédures invasives (cathéters, intubation et ventilation trachéale, chirurgie), les infections
nosocomiales sont particulierement fréquentes en réanimation. Ces infections peuvent étre
causées par les propres micro-organismes du patient, du personnel soignant, ou de
l'environnement hospitalier "visiteurs, conditions sanitaires...".

Parmi ces bactéries, on retrouve la famille des entérobactéries, qui se compose d'un
grand groupe de bactéries, dont certaines sont des bactéries pathogenes.

En bactériologie médicale, leur pathogénicité est liée, a la concentration trés €levée de
ces bactéries dans la flore symbiotique aérobie de notre tube digestif , ainsi que leur fluidité,
leur rapidité de prolifération d'une part, et d’autre part a I'acquisition fréquente de mécanismes
de résistance aux antibiotiques ce qui favorise I'échange et la dissémination des geénes de
résistance, indiquant qu'elles sont les bactéries les plus fréquemment impliquées dans la
pathologie infectieuse humaine, notamment hospitaliere, et plus gravement en réanimation.

L'infection BMR, en particulier l'infection bactérienne a entérobactéries, est un
probléme majeur dans les hopitaux, surtout dans les services de réanimation. En effet, ils
prolongent le séjour a I'hdpital et aggravent le pronostic du patient hospitalisé, aussi risquent
I’échec des stratégies de traitement et une augmentation du taux de morbidité et de mortalité.

[1]

Ces derniéres années, du fait de la pression sélective des antibiotiques et du recours a la
chirurgie invasive, la prévalence de ces infections a augmenté, ce qui représente une porte
d'entrée comme marqueur de qualité pour la gestion de I'attention des patients en réanimation.
Ces infections devraient étre la cible principale de 1'unité de soins intensifs. [2]

Dans ces circonstances, comprendre l'incidence des infections dues aux entérobactéries
et déterminer leur résistance aux antibiotiques sont des avantages importants de I'utilisation de
méthodes de prévention efficaces et approuvées, pour limiter les risques et amener la procédure
thérapeutique aux résultats souhaités.

Les principaux objectifs de cette étude sont :

. L'isolement et l'identification des entérobactéries, le plus souvent trouvées dans
les échantillons biologiques prélevés dans les unités de soins intensifs.

. L'utilisation du spectre antimicrobien pour déterminer sa résistance aux
antibiotiques.
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I. Généralités sur les entérobactéries :

L1.  Historique :

L’apparition de la famille des entérobactéries pour la premiere fois ¢était en 1937.
A cette époque, Otto Rahn a proposé de regrouper les entérobactéries en groupes de micro-
organismes ayant des caractéristiques biochimiques et morphologiques communes.

Deux ans aprés cette description, on peut trouver des noms comme Escherichia,
Salmonella, Klebsiella, Proteus, Serratia ou Shigella... .

Parmi 112 especes, le nombre a été réduit a 67.

Grace aux travaux de Don Brenner et Patrick Grimont, cette famille a connu
de nombreux nouveaux genres et especes découverts plus tard.

En 1972, Edward et Ewing ont fusionné 11 genres et 26 especes en Enterobacteriaceae.
En 1985, Farmer et al ont décrit 22 genres, dont 69 espéces et 29 groupes intestinaux.
En 1997, 31 genres et 139 especes ont été caractérisés. [3,4]

Actuellement, pres de 200 especes ont été décrites pour plus de 40 genres, mais seuls
une vingtaine d’espéces sont plus communément isolées en bactériologie clinique.

I.2. Définition :

Les entérobactéries sont des bacilles a Gram négatif, les plus fréquents sont courts
(1 a 6 microns), aérobies anaérobies facultatifs, droits, se déplacant par des cils périphériques
ou immobiles, oxydase négative, catalase positive, fermentaires (sauf Shigella dysenteriae
de type 1), nitrate réductase positive (exception pour Erwinia) et poussent sur un milieu
commun de base.

Le nom Enterobacteria fait référence aux cellules intestinales. La plupart des bactéries
de cette famille sont des bactéries pathogenes du tube digestif humain, d'autres sont des
colonisateurs normaux de ce tube digestif (E. coli, Enterobacter, Klebsiella), bien qu'elles
existent également dans l'environnement.

Elles constituent une famille de bactéries hétérogenes, représentant pres des trois quarts
des isolats du laboratoire de bactériologie médicale, regroupant un grand nombre d'especes,
dont plus de quarante genres et des dizaines d'especes.

Leur abondance dans les intestins, leur mobilité, leur vitesse de reproduction
et l'acquisition fréquente des mécanismes de résistance aux antibiotiques expliquent pourquoi
elles sont les bactéries les plus importantes dans la pathologie des infections humaines,
notamment en milieu hospitalier. Ils sont également impliqués dans le cycle principal de
dégradation de la matiére organique ou sont étroitement liés aux plantes. Ils peuvent identifier
des changements néfastes dans les industries agroalimentaires, pharmaceutiques
et cosmétiques, mais aussi provoquer deux principaux types de manifestations pathologiques :

13



Des pathologies spécifiques, telles que Salmonella typhi et des pathologies
opportunistes, en particulier dans le cas des infections nosocomiales. [5,6]

Prés de 200 espéces ont été décrites pour plus de 40 genres, mais seuls une vingtaine
d’especes sont plus communément isolées en bactériologie clinique et appartiennent aux genres
Citrobacter, Enterobacter, Escherichia, Hafnia, Klebsiella, Morganella, Proteus, Providencia,
Salmonella, Serratia, Shigella et Yersinia.

D’autres genres peuvent étre isolés rarement chez 1’homme : Cedecia, Ewingella,
Erwinia, Kluyvera, Leminorella, Pantoa et Rahnella. Certaines espeéces sont encore
découvertes comme Rouxeilla, Chamberienci, nouvelle espéce mise en cause lors d’infections
néonatales dues a la contamination de poches de nutrition parentérale.

1.3. Habitat :

Les entérobactéries sont des bactéries ubiquitaires avec un habitat trés large. Ce sont des
hétes normaux ou pathologiques du tube digestif de I’homme et de nombreux animaux a sang
chaud relativement peu rencontrée dans d’autres sites du corps.

Les entérobactéries sont également retrouvées dans I’environnement (sol, eau...).
Certaines ont un pouvoir phytopathogéne ou participent a la dégradation des maticres
organiques, a l’altération des plantes suite a des nécroses, a une dégénérescence ou a un
ramollissement. [5]

I.4. Position taxonomique :

L’¢re de la génomique (hybridations ADN-ADN, genes des ARN ribosomiques,
rpoB, MLST, séquencage complet) a bouleversé la taxonomie des entérobactéries.
De nouveaux genres tels Hafnia et Pantoea sont apparus (issus de genre Enterobacter).

Les souches de Yersinia pestis appartiennent au genomospecies: Y. pseudotuberculosis
et les souches du genre Shigella au genomospecies Escherichia coli. Cependant, du fait de leurs
pouvoirs pathogénes particuliers, elles ont été maintenues comme especes a part entiere. De
méme 1’agent de la donovanose, anciennement Calymmatobacterium granulomatis, bien que
non cultivable sur les milieux usuels, est maintenant inclus au sein du genre Klebsiella
(K. granulomatis).

La classification traditionnelle en tribus fondé sur quelques caractéres biochimiques
(TDA, VP) est actuellement caduque sur le plan taxonomique, Néanmoins, elle a le mérite
d’offrir & la microbiologie un moyen pratique de s’orienter I’identification, d’une
entérobactérie.

Plesiomonas shigelloides est maintenant considéré comme une entérobactérie proche
du genre Proteus.
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Tableau 01 : Subdivision de classification des entérobactéries.

Rangs taxonomiques Classification
Domaine Bacteria
Embranchement Proteobacteria

Classe Gammaproteobacteria
Ordre Enterobacteriales
Famille Enterobacteriaceae

44 genres dont les genres récents : Alterococcus, Arsenophorus , Brenneria,

Pectobacterium, Raoultella, Samsonia, Sodalis.
Les genres de cette famille sont regroupés en cinq tribus, d’aprés leurs propriétés
fermentatives : Escherichiae, Klebsielleae, Proteae, Yersiniae et Erwiniae. [6]

Tableau 02 : Classification des entérobactéries courantes. [7]

Genres Espéces
Citrobacter Citrobacter freundii,
C. youngae, C. braakii, C. koseri...
Enterobacter Enterobacter aerogenes,
E. cloacae, E. sakazakii...
Erwinia Onze especes
Escherichia Escherichia coli...
Hafnia Espece unique : Hafnia alvei
Klebsiella Klebsiella pneumoniae,
Entérobactéries Klebsiella pneumoniae subsp. ozaenae...
courantes Morganella Morganella morganii subsp. morganii
Proteus Proteus vulgaris,
P. mirabilis, P. penneri...
Providencia Providencia alcalifaciens,
P. stuartiii, P. rettgeri...
Salmonella Salmonella bongori,
S. enterica, S. subterranean
Serratia Serratia marcescens subsp. marcescens,
S. odorifera, S. rubidaea
Shigella Shigella dysenteriae,
S. flexneri, S. sonnei, S. boydii.
Yersinia Yersinia pestis,
Y. enterocolitica subsp. enterocolitica,
Y. pseudotuberculosis...
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Tableau 03 : Classification des entérobactéries rares. [7]

Genres Especes
Ewingella Ewingella sp
Pantoea Pantoa sp
Rahnella Rahnella sp
Budvicia Budvicia sp
Buttiauxella Buttiauxella sp
Kluyvera Kluyvera sp
Leclercia Leclercia sp
Entérobactéries Moellerella Moellerella sp
rz}ref ou récemment [ Trapygiella Trabulsiella sp
décrites Yokenella Yokenella sp
Edwardsiella Edwardsiella sp
Leminorella Leminorella sp
Obesumbacterim | Obesumbacteriu sp
Pragia Pragia sp
Photorhabdus Photorhabdus sp
Tatumella Tatumella sp
Xenorhabdus Xenorhabdus sp

L.5. Caracteéres bactériologiques :

I.5.1. Caracteres morphologiques :

Les caractéristiques morphologiques des Enterobacteriaceae montrent une
morphologie typique de bacille a Gram négatif, avec une longueur de 2 a 4 um et une largeur
de 0,432 0,6 um.

Généralement, ils sont polymorphes ; de nombreuses espéces peuvent se déplacer
a travers les cils périphériques. La longueur des flagelles dépend des conditions de croissance,
jusqu'a 20 microns, et la longueur d'onde varie autour de 2 a 3 microns. Le reste est immobile
(Klebsiella, Shigella, Yersinia). [7]

Il existe généralement des capsules visibles au microscope.

La plupart des especes pathogeénes pour I'homme ont des fimbriae comme facteurs
d'adhésion.
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1.5.2. Caractéres culturaux :

Les entérobactéries sont généralement faciles a cultiver sur des milieux communs
en 24 heures a la température de croissance optimale de 35° a 37°C, sauf Yersinia
(30° 2 37°) ; Pantoea et Erwinia (27° a 30°).

Certains genres sont thermodépendants et ne poussent pas a 37°C, comme
Hafnia alviae et Yersinia enterocolitica.

Ce sont tous des anaérobies aérobies facultatifs, bien que certains comme Erwinia
puissent étre cultivés plus lentement dans des conditions anaérobies.

L'aspect général des colonies de ces bactéries sur gélose nutritive est florissant : les
colonies de 1 a 3 mm de diamétre sont généralement rondes, épaisses et brillantes. On distingue
les formes de colonies suivantes :

* Forme S (Smooth) : c'est I'aspect commun lorsqu'il est déchargé du corps.
Les colonies sont rondes, lisses, blanches voire translucides, brillantes et humides.
Leur diamétre varie de 2 a 4 mm.

* Forme R (Rough) : se produit principalement dans les souches qui ont été
repiquées plusieurs fois. Les colonies sont anciennes ou anormales, rugueuses,
seches, aux contours plats irréguliers et aux couleurs ternes.

* Forme M (Muqueuses) : les colonies sont plus grosses (peuvent dépasser 10 mm
de diametre) ; elles ont tendance a converger. Certaines bactéries ont toujours
cet aspect, par exemple : Klebsiella forme souvent des colonies trés visqueuses,
grosses et brillantes. Ils peuvent également étre trouvés avec d'autres especes, telles
que Salmonella paratyphi B.

= Colonies naines : s’observent avec des souches présentant des défauts dans
certaines chaines métaboliques. Elles ne sont pas exceptionnelles chez les E. coli
isolés d’infections urinaires.

I1 existe de nombreuses exceptions :
= Petites colonies de Shigella dysenteriae, Salmonella typhi et Yersinia.
= Envahissement de la gélose en voile, montrant des vagues successives pour Proteus
mirabilis et Proteus vulgaris.
Dans la plupart des cas, ces colonies sont opaques et blanchatres, mais certaines sont

plus transparentes, comme les Salmonella, et les colonies colorées, comme les Serratia rouges
ou les Erwinia jaune.
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1.5.3. Caractéres biochimiques :

Les principales caractéristiques biochimiques communes sont :
= Fermentation du glucose avec ou sans dégagement gazeux.
Réduire les nitrates en nitrites.

Oxydase négative.

Catalase positive.

Aérobies-anaérobies facultatifs.

Les caractéristiques distinctives sont :

=  Me¢étabolisme des protéines (par exemple : présence d'uréase, production d'indole
et dégradation du tryptophane).

= Fermentation des sucres (par exemple : glucose, lactose, saccharose).

Capable d'utiliser le citrate comme seule source de carbone.

Production d'enzymes (décarboxylase, désaminase).

Production d'hydrogene sulfuré. [8,9]

En utilisant le systéme le plus avancé, la méthode traditionnelle ne montrera qu'un petit
nombre de réactions faussement positives ou négatives. Ces erreurs ne sont pas toujours dues
au systéme lui-méme, mais dues a l'ensemencement. Par exemple, la réaction de Voges-
Proskauer n'est parfois positive qu'a 22°C, mais toute la galerie est incubée a 37°C.

I faut également respecter le temps d'attente aprés ajout des réactifs. Si la lecture de la
galerie se fera trop vite, une réaction faussement négative peut étre conclue.

Toutes les réactions suspectes et toutes les réactions incompatibles avec un diagnostic
éventuel doivent étre répétées par les méthodes conventionnelles.

Bien que le concept de tribu ait ét¢ abandonné, il constitue une approche globale

et simple de cette grande famille. Le diagnostic des quatre tribus intéressées par la bactériologie
médicale a été réalisé sur un nombre limité de caracteres.
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Tableau 04 : Composition et caracteéres différentiels des tribus des Entérobactéries.

Escherichia Klebsiella (VP+)
(groupe KES)

IProteus (TDA+) IYersinia |

Principaux Escherichia Klebsiella Proteus Yersinia
genres isolés Shigella Raoultella Providentia
chez I’homme
Salmonella Enterobacter Morganella
Citrobacter Cronobacter Tatumella
Edwardsiella Hafnia
Kluyvera Panteoa
Moelerella Erwinia
Leclercia Serratia
Leminorella Cedecea
Yokenella Rahnella
Trabulsiella Ewingella
TDA - R T :
Uréase - d Tk
VP a222°cC - d - R -
VP a37°C - d d D
Mobilité Tous sauf Shigella |Tous sauf Klebsiella | Tous sauf Tatumella | Immobiles
(quelques souches | et Raoultella, a37°C.
d’Escherichia coli |mobilité a 22°C pour Mobiles
immobiles) Pentoa, Rahnella a22°C.
et Erwinia
Sensibilité Tous sauf Tous sauf Serratia Aucun sauf Tatumella |D
a la colistine Edwadsiella et
Yokenella

* sauf'Y. rukeri

** sauf Tatumella

d = différent suivant les genres ou les especes.
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Figure - Structure et aspect microscopique des Enterobacteriaceae
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Figure 01 : Structure et aspect microscopique des Entérobactériaceae.

- Utilisation des milieux chromogéne :

Les activités enzymatiques utilisées dans le milieu chromogene sont :

= B-D- glucuronidase ou B-D-galactosidase : permettant la détection
d’Escherichia coli.

= - D- glucosidase : spécifique du groupe KES-C (Klebsiella spp, Enterobacter spp,
Serratia spp , Citrobacter spp).

= Tryptophane désaminase : spécifique du groupe Proteus, Morganella
et Providencia.

= Activités c8-estérase : pour la détection des Salmonella.

1.5.4. Caractéres antigéniques :

L'identification compléte de certains genres et especes (Salmonella, Shigella) doit se

faire par sérotypes. Tout autre échec peut conduire a des erreurs dues a une agglutination
croisée non spécifique.

= Antigénes O : Antigénes de paroi. Ce sont les endotoxines des bactéries a Gram
négatif. Composés de lipopolysaccharides (LPS), résistants a la chaleur, a 1'alcool
ou aux acides et hautement toxiques. Ils se perdent dans la souche R (colonies
rugueuses) et s'auto-agregent dans I'eau distillée.
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Antigenes K : Ces antigénes capsulaires sont essentiellement des polysaccharides,
entourant les parois de certaines entérobactéries. Les antigénes K comprennent
Escherichia coli, les antigénes Shigella L, A et B et certains antigénes Salmonella
ou Citrobacter Vi.

Ces antigeénes peuvent empécher les souches qui les contiennent d'étre agglutinées
par l'antisérum O. Faire bouillir pendant deux heures.

Les antigeénes ou adhésines qui adhérent aux propriétés des protéines associces a la
présence de fimbriae communs (également appelés fimbriae) sont classés comme
antigeénes K (K88, K99).

Antigenes H : Ce sont des antigeénes flagellaires non toxiques. Par conséquent, ils
ne sont présents que dans les souches mobiles. Composés de protéines (flagellines),
ils sont thermolabiles et inactivés par 1'alcool.

Antigéne Kunin : composé¢ de glycophospholipides spécifiques, cet antigéne
commun des entérobactéries ne se trouve en fait que dans cette famille et a une
signification taxonomique. Sa présence chez Yersinia permet a ce genre d'étre

inclus dans les Enterobacteriaceae.

Antigénes d’adhésines (Pili, Fimbriae).
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I1. Les entérobactéries courantes :

II.1. Citrobacter :

Les bactéries du genre Citrobacter font partie de la famille des entérobactéries, ce sont
des bacilles a Gram négatif.

Genre : Citrobacter spp.

Especes :

Citrobacter =~ amalonaticus, Citrobacter  braaki, Citrobacter  farmeri,
Citrobacter  freundii, Citrobacter koseri, Citrobacter sedlakii,
Citrobacter werkmanii, Citrobacter Youngae.

A. Habitat :

=  Gamme d'hétes : Humain, animaux et organismes aquatiques.

* Transmissibilité : Elle peut étre transmise directement de personne a personne,
mais la période de contagiosité est inconnue.

=  Mode de transmission : La bactérie Citrobacter peut étre transmise par contact
direct avec le personnel hospitalier, la transmission verticale de la mére a l'enfant
ou l'ingestion de matériaux contaminés (voies orale et fécale), mais la transmission
directe interhumaine reste la transmission la plus courante.

= Réservoir : Intestin de 'humain et des animaux, sol, eau, eaux usées et aliments.

B. Caracteéres bactériologiques :

= Facultativement anaérobiques, 0,3 a 1 um de diamétre et de 0,6 a 6 pm de long.

= Les flagelles péritriches garantissent la mobilité.

= Les bactéries Citrobacter fermentent le mannitol et produisent du sulfure
d'hydrogéne gazeux ; elles peuvent également utiliser le citrate de sodium comme
seule source de carbone.

= (e genre est divisé en 43 sérogroupes selon l'antigéne O du lipopolysaccharide
(LPS), et 20 groupes selon la composition en sucre du LPS.

C. Pouvoir pathogéne :

Les bactéries Citrobacter sont des saprophytes largement présentes dans
l'environnement et les aliments végétaux. Ils colonisent les intestins des humains et des sujets
sensibles ; ils sont considérés comme des agents pathogeénes potentiels.

Parmi les infections hospitalieres opportunistes, on cite : les infections des voies
urinaires, bactériémie, septicémie abdominale et abces cérébraux, ainsi que pneumonie et autres
infections néonatales telles que la méningite, le sepsis néonatal et I'infection articulaire.

Les infections du systéme nerveux central (SNC) sont plus fréquentes chez les
nourrissons de moins de 2 mois que chez les enfants plus agés et les adultes immunodéprimés ;
cependant, de rares cas ont été rapportés. C. koseri et C. ferundii provoquent une méningite
néonatale et qui peuvent évoluer en abces cérébral.
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Chez tous les patients, il existe un risque de déces par infection a Citrobacter, et chez
les nouveau-nés, ce risque augmente. Les bébés qui combattent avec succes l'infection peuvent
avoir des séquelles neurologiques graves qui affectent le systéme nerveux central ; un retard
mental sévere, une hémiplégie et une €pilepsie sont tous possibles. [10]

D. Facteurs de virulence

Les Citrobacter spp, a faible virulence, qui peuvent persister dans I'hdte pendant
de longues périodes, pourraient influencer I'évolution des agents pathogénes par 1'accumulation
de geénes codant pour la résistance a plusieurs classes d'antimicrobiens.

Ils sont souvent résistants aux céphalosporines en raison de la surexpression de leur
B lactamase chromosomique. [11]

11.2. Enterobacter :

Les especes Enterobacter sont des bacilles a Gram négatif. Ces espéces comprennent :
E. cloacae, E. aerogenes (anciennement connu sous le nom de Klebsiella mobilis),
E. agglomerans (reclassé en Pantoea agglomerans), E. gergoviae, E. sakazakii (également
Cronobacter sakazakii), E. cowani, E. hormaechei, E. hormaechei. E. taylorae, E. asburiae, E.
intermedius, E.amnigenus, E.dissolvens, E.kobei, E.pyrinus, E.nimpressuralis
et E.cancerogenus.

A. Habitat :

Humains, animaux et plantes. Ces entérobactéries colonisent principalement le tractus
gastro-intestinal inférieur des humains et des animaux.

= Réservoir : Ces bactéries existent généralement dans le sol et 1'eau ; E. cloacae
et E. aerogenes peuvent rester dans les intestins des humains et des animaux, et
peuvent également étre trouvées dans les eaux usées. E. aerogenes a également été
retrouvé dans les produits laitiers.

* Transmissibilité : La transmission interhumaine peut se produire par voie fécale-
orale.

B. Caracteéres bactériologiques :

Les especes Enterobacter sont des bacilles anaérobies facultatifs a Gram négatif d’une
largeur de 0,6 a 1 micromeétre et d’une longueur de 1,2 a 3 microns, leur mouvement est li¢ aux
flagelles péritriches et ils ont des fimbriae de type 1.

Ils produisent de 1'acide pyruvique a partir de la fermentation du glucose et sont négatifs
au test au rouge de méthyle et positifs au test de Voges-Proskauer ; leur température optimale
de croissance est de 30°C. La majorité des bacilles sont encapsulés.
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C. Pathogénicité :

Les espéces d'Enterobacter, en particulier Enterobacter aerogenes et Enterobacter
cloacae, sont liées aux épidémies hospitalieres et sont considérées comme des agents
pathogénes opportunistes.

Les especes d'Enterobacter peuvent provoquer de nombreux types d'infections,
notamment des abces cérébraux, une pneumonie, une méningite, une septicémie, des infections
de plaies, des infections des voies urinaires (en particulier des infections urinaires associées
a l'utilisation de cathéters) et des infections abdominales ou intestinales.

De plus, des espéces d'Enterobacter ont été¢ observées dans des infections associées
a des infections du systéme endovasculaire et des sites chirurgicaux (surtout des infections
postopératoires ou liées a des dispositifs comme des prothéses biliaires).

De nombreuses especes peuvent causer des infections extra-intestinales ; par exemple,
Enterobacter sakazakii a été associée a des abces cérébraux chez les nourrissons et a des cas de
méningite. [11,12]

D. Facteurs de virulence :

- Toxines : le lipide A (lipopolysaccharide de membrane externe), est le principal
stimulus de la libération des cytokines, il induit I'inflammation systémique et ses complications.
De fortes doses d'endotoxines peuvent également étre utilisées induisant des dommages a la
barriére muqueuse intestinale et augmentent la perméabilité de l'iléon. Les bactéries sont
transférées de I'estomac aux organes dans tout le corps.

- Adhésines : les propriétés d'adhérence sont importantes pour maintenir l'infection
bactérienne. Ils sont couramment médiés par des fimbriae : appendices protéiques composées
de sous-unités de fimbrine organisées en spirale, formant des filaments de plus en plus fins,
plus court que les flagelles développant souvent une coagulation sanguine (AH)

- Les sidérophores : les entérobactéries potentiellement pathogeénes produisent des
sidérophores qui dissolvent et importent le fer (un oligo-élément important). La production
d'entérobactine sidérophore est commune a toutes les especes d'Enterobacter.

- La capsule : la majorit¢ des Enterobacter sont protégés par la capsule qui est
essentiellement liée a la virulence bactérienne car elle protége la bactérie de la phagocytose.
[13]

11.3. Escherichia :
A. Définition :

Escherichia coli, isolée en 1885 par Escherich, est I’espece type du genre ; qui représente
la quasi-totalité des isolats humains. Il présente aussi une grande diversité sur le plan génétique.
Escherichia qui appartient a la famille des Enterobacteriaceae, assez grand (1 - 1,5 sur
2 - 6 pg), aéro-anaérobie facultatif, se déplace principalement par des ciliatures péritriches
et pourvus de fimbriae. [14,15]

24



B. Habitat :

Elle est naturellement présente dans le tube digestif humain, généralement sans
provoquer aucune maladie. C’est une bactérie « commensale » présente normalement dans la
flore intestinale de I’homme et des animaux a sang chaud, représentant 1’espéce aérobie
quantitativement la plus importante de la flore digestive. C’est la premicre bactérie qui colonise
le tractus intestinal de 1’enfant, dés les premiéres heures qui suit sa naissance. Par ailleurs,
on peut aussi la trouver dans 1’environnement, également dans 1’eau d’ou la présence de

colibacilles ou especes voisines (coliforme) dans 1’eau est un témoin de contamination fécale.
[16]

C. Caracteéres bactériologiques :

= Fermentent le glucose avec production du gaz.

= Urée négatif, H»S négatif, lactose positif avec production du gaz et d’acide. [16]

= [Is produisent I’indole a partir du tryptophane, ils n’utilisent pas le citrate comme
seule source de carbone, donc citrate de simmons négatif. [15]

= Elle se développe a 37°C en 24 h sur les milieux gélosés en donnant des colonies
rondes, lisses et a bords réguliers, de 2 4 3 mm de diametre, non pigmentées.
Sur les milieux lactosés, les colonies sont en général lactose positif. Sur gélose
au sang, elles peuvent étre hémolytiques. [17]

= L’antigéne somatique « O » : plus de 150 types antigéniques ; I’antigéne flagellaire
« H » de nature protéique : entrant dans la structure du flagelle ; I’antigéne
capsulaire « K » : n’est pas toujours présent mais s’il I’est, il bloque I’agglutinabilité
de I’antigéne somatique « O ». [18]

D. Pathogénicité :

La plupart des souches d' E. coli sont inoffensives, néanmoins certaines ont dévolu
des facteurs de virulence qui les rendent pathogenes.

= [Infection intestinale :

L'infection se manifeste par une diarrhée. Pour Escherichia coli entérohémorragique,
les symptomes sont plus séveres et I'infection conduit généralement a une colite hémorragique,
qui se caractérise par des crampes abdominales ; d'abord une diarrhée aqueuse, puis une
diarrhée sanglante.

= [Infection extra-intestinale :

Par exemple : infection des voies urinaires ; méningite et septicémie néonatale.
Escherichia coli symbiotique et les agents pathogenes diarrhéiques sont principalement dans
les groupes A et B1, tandis que les infections extra-intestinales (infections des voies urinaires,
bactériémie et méningite) sont principalement dans les groupes D et B2. Les souches causant
la diarrhée appartiennent a un sérotype spécifique et ont des plasmides de support, des
chromosomes ou des facteurs de virulence spécifiques portés par les bactériophages. Il existe
six agents pathogenes entérotoxiques :
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. ECEP :

Escherichia coli entéropathogene qui provoque une diarrhée aqueuse.

. ECElL : Escherichia coli entéro-invasif qui envahit les cellules et provoque
le syndrome dysentérique.

. ECEP : Escherichia coli entérotoxinogene sécrete des toxines et possede des
facteurs d'adhésion sur la muqueuse intestinale.
Ces souches peuvent provoquer le syndrome cholérique et affecter
principalement les enfants et les voyageurs des pays en développement.

. EHEC : Escherichia coli entérohémorragique qui provoque une diarrhée
sanglante causée par les aliments.

. ECEA : Escherichia coli entéro-agrégatif qui provoque une diarrhée chronique
ou persistante dans les pays en développement.

. ECAD : Escherichia coli largement adhérente qui provoque une diarrhée
aqueuse chez les enfants. [17]

E. Facteurs de virulence :

=  Adhésines ou facteurs de colonisation : E. coli est capable de produire différents
types d’adhésines, par exemple les pili P, les pili de type I et les pili S.

= Toxines : en plus du lipopolysaccharide commun aux entérobactéries, les toxines
produites par les diverses souches d’E. coli sont : les toxines thermostables, les
shigatoxines, les alphas hémolysines, le facteur cytotoxique nécrosant (CNF)
et les toxines cytolétales distendantes. De plus, certains groupes d’E. coli
produisent des toxines particuliéres.

. Plasmides : sont conjugatifs ou mobilisables, ce qui permet le transfert de facteurs
de virulence et des génes de résistance aux antibiotiques d’une souche a une autre

et mene

11.4. Hafnia :

Hafnia alvei e

a la diffusion. [18]

st un type d'entérobactérie classé selon des criteres de classification

et d'hybridation ADN / ADN. Cette bactérie était auparavant rattachée a Enterobacter.
A. Caractéristiques :

C'est une sorte de bactérie qui se déplace a 22 degrés et ne se déplace pas a 37 degrés.
Le métabolisme et 'activité enzymatique sont plus forts a 22 degrés qu'a 37 degrés.
Hafnia alvei ne produit pas d'indole, n'hydrolyse pas l'urée (& quelques exceptions pres)
et ne liquéfie pas la gélatine.

B. Habitat :

C’est une bactérie de la flore normale du tube digestif et provoque rarement

des infections.

C. Pouvoir pathogéne :

Hafnia est rarement isolée chez 1'homme et est rarement pathogene. Les informations

sur la pathogénicité

de Hafnia alvei sont limitées. Des méningites, des septicémies,

des pneumonies, des abces et des infections de plaies chirurgicales ont été décrits.
D. Facteurs de virulence :

Hafnia alvei sécréteur de béta-lactamase a large spectre. L'existence de la capsule

et aussi la production

de toxines, peuvent participer dans les infections extra intestinales. [19]
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I1.5. Klebsiella :

Klebsiella appartient a la famille des entérobactéries, c’est une bactérie a Gram négatif
en forme de batonnets, immobile, principalement encapsulée.

Les organismes qui causent des maladies chez les humains comprennent
Klebsiella pneumoniae, K. oxytoca, K. granulomatis, K. variicola et K. singaporensis.
K. planticola, K. terrigena et K. orinthinolytica font désormais partie du genre Raoultella.
Klebsiella pneumoniae était autrefois connue sous le nom de bacille de Friedlandia.

A. Habitat :

= Klebsiella pneumoniae : humains, chevaux, oiseaux.
= K oxytoca : humains, mammiferes dans toute I’ Australie etc...
= K variicola : humains et plantes.

B. Caractéres bactériologiques :

Ces bactéries produisent de la lysine décarboxylase, mais pas de l'ornithine
décarboxylase et donnent généralement un résultat positif au test de Voges-Proskauer.

Les membres de la famille des entérobactéries sont généralement des anaérobies
facultatifs, dont la taille varie de 0,3 a 1,0 um de largeur et de 0,6 a 6,0 um de longueur.

Ce genre comprend 77 antigénes capsulaires (antigénes K), qui peuvent produire
différents sérogroupes.

C. Pouvoir pathogéne :

Les espéces du genre Klebsiella sont d'importants pathogenes communs, a I'origine
de pneumonies nosocomiales, de septicémies, d'infections urinaires, d’infections de plaies,
d'infections survenant dans les unités de soins intensifs (USI) et de septicémies néonatales.

K. pneumoniae subsp. rhinoscleromatis peut €tre responsable du rhinosclérome. Il s’agit
d’un épaississement chondroide des muqueuses pharyngées.

K. pneumoniae subsp ozonae est responsable de I’ozéne qui associe rhinite atrophique
fétide et des processus destructifs des bronches.

K.pneumonie subsp. pneumoniae et K.oxytoca sont isolées principalement dans les
infections urinaires ou respiratoires parfois compliquées de septicémies, surtout en milieu
hospitalier ou elles seraient responsables des infections nosocomiales.

D. Facteurs de virulences :

Les especes du genre Klebsiella comprennent des adhésines, sidérophores,
polysaccharides capsulaires, cellules de lipopolysaccharides de surface (PBL) et des toxines.

Selon le type d'infection et la voie de transmission, cette bactérie peut se fixer sur les
cellules épithéliales des voies respiratoires supérieures, aux cellules du tractus gastro-intestinal,
aux cellules endothéliales ou aux cellules urothéliales. [20]
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11.6. Morganella :

Morganella appartient a la tribu Proteae de la famille des Enterobacteriaceae. C’est une
bactérie entérique Gram-négatif anaérobie facultative, qui a été isolée pour la premicre fois
en 1906 par Morgan et dans une culture fécale pédiatrique.

Le genre Morganella se compose actuellement d'une seule espéce (M. morganii) avec
deux sous - especes, a savoir, morganii et sibonii. [21]

A. Habitat :

Morganella est un batonnet Gram négatif que l'on trouve couramment dans
I'environnement et dans le tractus intestinal des humains, des mammiferes et des reptiles en tant
que flore normale. [22]

B. Caracteéres bactériologiques :

M. morganii est une bactérie mobile ne fermentant pas le lactose, qui partage avec
les membres Proteus la capacité de production d'uréase et la présence de phénylalanine
désaminase, largement répandu dans la nature.

En général, M. morganii peut produire des facteurs de virulence, tels que l'uréase, les
hémolysines et le lipopolysaccharide (LPS). Ces facteurs de virulence font de M. morganii un
agent pathogeéne opportuniste qui cause principalement des infections des plaies et des voies
urinaires. [21]

C. Pouvoir pathogéne :

M. morganii est un pathogéne opportuniste inhabituel qui est cliniquement et souvent
considéré comme une cause d'infection nosocomiale chez l'adulte, en particulier dans les
infections des voies urinaires ou des plaies.

Le tractus urinaire est le principal portail d’entrée de M. morganii, suivi du tractus
hépatobiliaire, de la peau et des tissus mous et du sang. Cependant, M. morganii a été reconnu
comme un agent pathogeéne de plus en plus important en raison de sa virulence et de sa
résistance croissante aux antibiotiques, ce qui a entrainé un taux de mortalité élevé dans
certaines infections.

Les maladies causées par M. morganii sont nombreux : pyélonéphrite , choc septique ,
ostéomyélite , péritonite , abces, épanchements articulaires , méningite, epticémie, fasciite
nécrosante , péricardite , pneumonie , anévrisme aortique , arthrite septique, Endophtalmie,
pancréatite, ulcere, cellulite et infection des plaies. [22]

D. Facteurs de virulence :

Production des hémolysines qui sont des toxines impliquées dans les infections urinaires
particulierement. [23]

La séquence du génome montre que les facteurs de virulence de M. morganii
comprennent la fimbrine, le LPS, la protéase IgA, 1'hémolysine, l'uréase et les toxines
insecticides et apoptotiques. [21]
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11.7. Providencia :

C'est un genre de bacilles a Gram négatif (BGN), trés proche de Proteus et Morganella
et formant avec eux la famille Proteus. Son nom vient de la ville de Providence, USA.

Le genre Providencia comprend de nombreuses especes, dont Providencia rettgeri.
Certaines espéces sont occasionnellement pathogénes pour 1'homme, dont Providencia
alcalifaciens, qui est une espece modele du genre. [24]

A. Caracteres bactériologiques :

Ce sont des bactéries qui se déplacent a travers les cils périphériques a I'aide de flagelles
qui tapissent toute la périphérie de la cellule bactérienne. Le type respiratoire est le type
anaérobie facultatif.

Ils peuvent pousser sur la plupart des supports minimaux et ne nécessitent pas
de facteurs de croissance ou de conditions de culture spécifiques.

Providencia stuartiii appartient au groupe des bactéries ONPG négatives, glucose +,
réduit les nitrates en nitrites +, H2S —, Uréase variable, TDA +, VP -, Gélatinase -.

P. rettgeri est uréase +. [24]

B. Pouvoir pathogéne :

P. stuartiii et P. rettgeri peuvent étre responsables d’infections urinaires chez I’homme.

P. alcalifaciens est un pathogene humain reconnu, causant notamment la gastro-entérite.
Leur fréquence peut étre sous-estimée, car dans ce cas, les laboratoires d'analyses médicales
menent rarement des recherches Providencia. [24]

C. Facteurs de virulence :

\

La capacité des bactéries a s'accumuler sur une surface semi-solide (collante)
et a adhérer aux cellules hotes et a les envahir détermine la pathogenese de la maladie et la
spécificité de son traitement.

Ces caractéristiques dépendent de 1'age de la culture bactérienne. [25]

I1.8. Proteus :

Les especes pathogeénes pour 'humain comprennent P. mirabilis, P. vulgaris, P. penneri
et P. hauseri.

Les bactéries du genre Proteus sont des bacilles aérobies mobiles a Gram négatif (en
forme de batonnet) appartenant a la famille des entérobactéries. Ces bactéries sont parfois
appelées membres de la famille Proteus. Certaines espeéces qui appartenaient autrefois a ce
genre sont désormais synonymes d'autres types de bactéries. C'est pourquoi P. inconstans
est désormais synonyme de Providencia alcalifaciens, P. morganii, Morganella morganii
et P. rettgeri, Providencia rettgeri.
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A. Habitat :
Ces bactéries existent principalement chez I'homme.
Réservoirs : humains, animaux, oiseaux et poissons. Les bactéries du genre Proteus sont

omniprésentes dans I'environnement, en particulier dans le sol, I'eau et les eaux usées.

B. Caractéres bactériologiques :

Ces germes ont généralement une largeur de 0,3 a 1,0 um et une longueur de 0,6 a 6,0
um. Ce sont des bactéries uréase positives, qui s'agglutinent lorsqu'elles sont cultivées sur
milieu solide, et font partie de la flore gastro-intestinale humaine normale. [26]

C. Pouvoir pathogéne :

Proteus est un agent pathogéne opportuniste qui peut provoquer différents types
d'infections, notamment des infections des plaies, des méningites néonatales ou infantiles, la
polyarthrite rhumatoide et la gastro-entérite. Il est rarement li¢ aux infections d'origine
alimentaire.

Ils peuvent également coloniser le tractus urinaire, dans certaines conditions, il est
considéré comme 1'une des principales causes d'infections des voies urinaires chez les patients
hospitalisés avec sondes urinaires ou a des anomalies structurelles et / ou fonctionnelles au
niveau des voies urinaires, comme aprés une intervention chirurgicale dans le systéme génito-
urinaire.

P. mirabilis provoque la fréquence la plus ¢élevée d'infections des voies urinaires parmi
tous les Proteus. Elle implique des infections compliquées et des infections chez les patients
ayant subi une intubation a long terme. Elle est souvent associé a des infections nosocomiales
et peut provoquer deux types d'infections urinaires : les infections hématogenes et les infections
ascendantes, cependant, ces dernicres sont les plus causées par ces micro-organismes.

D. Facteurs de virulence :

=  Production d'enzymes, telles que :

v L'uréase, qui catalyse la conversion de l'urée en ammoniac, augmente le pH
et provoque des précipitations minérales, ce qui peut entrainer des calculs
vésicaux et rénaux.

v' IgA protéase, une enzyme extracellulaire qui peut cliver I'l[gA provoquant des
infections des muqueuses.

= L'hémolysine a une activité hémolytique.
= Flagelles et aussi la présence de fimbriae. [27]
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I1.9. Salmonella :

L'hybridation ADN - ADN a révélé que toutes les souches de Salmonella appartiennent
a deux especes : Salmonella enterica (divisée en six sous-espeéces) et Salmonella bungori.
L'espéce principale est S. enterica, comprenant a son tour 6 sous-especes dont la plus commune
est S. enterica enterica, qui se divise en plusieurs sérotypes : Dublin, Enteritidis, Infantis,
Paratyphi, Typhi, Typhi murium virchow, etc.

La salmonellose comprend deux principaux types d'infections : la fiévre typhoide et la
fievre paratyphoide. D'autre part, il existe la salmonellose non typhoide.

La fievre typhoide est causée par Salmonella typhi et Salmonella paratyphi (Ebbertella).

La fievre paratyphoide est causée par les paratyphoides A, B et C.

La salmonellose non typhoide, appelée salmonellose 1égere, provoque des infections
sporadiques ou épidémiques, principalement dues a une contamination alimentaire ou a une
transmission asymptomatique. Ce sont les bactéries les plus fréquemment associées aux
maladies d'origine alimentaire. De nombreux sérotypes sont antigéniques.

Chaque sérotype posseéde un antigéne mosaique : cellule somatique O, capsulaire Vi,
flagelle H. En présence de plusieurs antisérums O monospécifiques, chaque sérotype peut étre
identifi¢ avec précision par agglutination sérique. La formule moléculaire de Haemophilus
enteritidis est similaire a celle de Salmonella typhi. La formule moléculaire de typhimurium est
similaire a celle de S. paratyphi B. Cependant, ces deux especes de Salmonella non typhiques
sont maintenant le plus souvent excrétées par des individus infectés par le VIH. Des souches
multirésistantes de Salmonella émergent partout dans le monde, y compris les fluoroquinolones
de premiére intention, ce qui pose la question de leur traitement. [28]

A. Habitat :

La salmonelle est une bactérie omniprésente dans les intestins des animaux, qui peut
polluer l'environnement par les maticres fécales. Ces bactéries sont résistantes (elles ne seront
pas tuées au réfrigérateur ou au congeélateur), mais elles mourront a cause de la chaleur. Par
conséquent, les aliments crus sont les aliments les plus contaminés : viande crue ou
insuffisamment cuite (surtout la volaille), ceufs. [28]

B. Pouvoir pathogéne :

La pathogénicité des Salmonella typhoides et paratyphoides et des Salmonella non
typhoides sont différentes.

= Salmonella typhoide et paratyphoide : le seul hote de Salmonella qui cause la
fievre typhoide est 'homme ; la contamination se produit en raison de l'ingestion
d'eau ou d'aliments contaminés par des excréments humains. Les salmonelles
séverement adaptées, les salmonelles typhi, les salmonelles paratyphi A et certaines
salmonelles de type B peuvent étre mortelles.
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= Salmonella non typhique : La salmonellose (gastro-entérite) est la zoonose la plus
fréquente dans les pays européens, c'est une maladie grave et parfois mortelle. Les
infections surviennent généralement apres avoir mangé des produits d'origine
animale. Les maladies d'origine alimentaire se manifestent par une gastro-entérite,
accompagnée d'une forte fievre, accompagnée de diarrhée, de vomissements et de
douleurs abdominales. [29]

Cependant, la salmonellose peut provoquer des infections en dehors du tube
digestif.

C. Facteurs de virulence :

Le systeme de sécrétion de Salmonella de type III (T3SS) est a la base de la virulence
de Salmonella. Ils agissent comme des nano seringues pour sécréter des facteurs de virulence
et des protéines effectrices, et controlent le cycle d'infection de Salmonella. [30]

La protéine FeS, un nouveau régulateur important de la virulence bactérienne : La
protéine FeS participe a de nombreuses voies majeures. La construction de ces centres
métalliques implique deux voies génétiques biologiques : ISC (groupe soufre) et SUF
(assimilation du soufre). Ce dernier n'est activé que dans des conditions de stress oxydatif. [31]

Aussi les flagelles, fimbriae et les toxines. [32]

11.10. Serratia :
A. Définition :

Ce genre comporte dix especes dont Serratia marcescens est 1’espece type et la plus
fréquemment isolée chez I'homme. Les autres espéces sont des bactéries de I'environnement.
Ce genre comporte actuellement dix especes : S. marcescens, S. liquefaciens, S.rubidea,
S. plymuthica, S. odorifera, S. fonticola, S. grimesii, S.proteamaculans, S. ficaria
et S.entomophila. [33]

B. Habitat :

Ce sont des bactéries du milieu extérieur, se trouvent dans les eaux et les sols, sur les
plantes, chez ’homme et les animaux.

C. Caracteéres bactériologiques :

Les Serratia sont des petits batonnets mobiles par cils péritriches. [15]
Elles sont tres protéolytiques et liquéfient la gélatine, et elles produisent une lipase. [33]

NR positif, VP positif a 30 °C mais peut étre négatif a 37 °C, citrate de simmons positif,
fermentent le glucose, lactose positif ou négatif selon 1’espece. [15]
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D. Pouvoir pathogéne :

Serratia marcescens se comporte comme un pathogeéne opportuniste avec un double
tropisme : arbre respiratoire et urinaire, responsable a I'hopital, d'infections nosocomiales. [33]

Les infections cutanées par S. marcescens, sont rares, mais peuvent étre prédisposées
par des conditions immunodéprimées, ou une peau pré-endommagé. [34]

E. Facteurs de virulence

Ces bactéries possedent de nombreux facteurs de virulence contribuant a sa
pathogénicité.

Les structures associées aux cellules, y compris les flagelles, les pili, les fimbriae et les
endotoxines (lipopolysaccharide [LPS]), ainsi que les produits extracellulaires, tels que les
protéases et le biofilm, sont associés a la virulence, au caractére invasif et a la colonisation.

De plus, les isolats cliniques de Serratia présentent souvent une résistance multiple aux
antibiotiques. [35]

I1.11. Shigella :

Shigella est une cause fréquente de dysenterie bacillaire. Bien que signalées dans le
monde entier, la plupart des infections surviennent dans les pays en développement. [36]

L'agent pathogeéne de la dysenterie bacillaire ressemble génétiquement a Escherichia
coli. Le genre est composé de quatre especes ou sous-groupes de bacilles composé de plusieurs
sérotypes. [37]

Shigella appartient a la famille des entérobactéries et est un bacille gram-négatif
pathogene. C'est une bactérie non encapsulée et immobile. On peut distinguer différents
sérogroupes. Ces sérogroupes sont considérés comme des especes en raison de leurs propriétés
biochimiques et de leur sensibilité aux bactériophages ou a la colistine. Les antisérums
multivalents permettent de détecter des antigeénes polysaccharidiques spécifiques. [38]

A. Habitat :

Shigella est une bactérie unique a 'homme, elle ne fait pas partie de la flore intestinale
normale. Elle n’est présente que chez les porteurs malades, convalescents et rarement sain
et peut survivre longtemps dans I'environnement extérieur : 10 a 11 jours dans les selles, 8 jours
dans des vétements des malades et 23 jours dans l'eau. [37]

B. Pouvoir pathogéne :

Ces bactéries intracellulaires facultatives envahissent I'épithélium du c6lon et du rectum
et provoquent de graves réactions inflammatoires qui provoquent des symptomes de la maladie.
[39]
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La dysenterie de type 1 ou Shigella est 1'agent causal de la dysenterie bacillaire au sens
strict. D'autres bactéries Shigella provoquent le syndrome de la dysenterie. En fait, la gravité
de l'infection est trés variable. La forme la plus grave est causée par la bactérie Shigella. La
colite adulte et la gastro-entérite infantile de Shigella peuvent provoquer des ulcéres et des
réactions inflammatoires dans la muqueuse intestinale. En conséquence, les selles sont
sanglantes, avec des globules blancs, du mucus et des pseudomembranes. Des douleurs
abdominales, des flatulences et des ballonnements sont caractéristiques du syndrome
dysentérique.

Les infections urinaires sont les moins fréquentes. Parfois, nous verrons diverses formes
de bactériémie, d'arthrite et de méningite. [39]

C. Facteurs de virulence

Les facteurs de virulence favorisent l'action des agents pathogenes dans I'envahissement
des défenses de 1’hote.

Ces facteurs sont la capsule, les enzymes, les toxines, la perturbation de la production
d'anticorps, la résistance a l'effet lytique du complément sérique, la résistance aux étapes
oxydatives de la phagocytose et la production des super antigénes. [40]

11.12. Yersinia :

Il apparait comme un parasite et est parfois pathogéne pour les animaux
et les humains. Espéce type : Yersinia pestis. [16]

11.12.1.Yersinia enterocolitica :

A. Habitat :

Possede un réservoir trés important : les souches de I'environnement (eau, sol...) ou
animales (rongeurs, porcs...) conviennent ou non a I'homme. [39]

B. Caracteéres bactériologiques :

Elles produisent peu ou pas de gaz, du glucose. Le métabolisme protidique est positif.
Généralement négatif pour le lactose. L'uréase est positive. [15]

C. Mode de transmission :

La transmission fécale est la plus importante ; elle se produit lorsque des aliments ou de
l'eau contaminés sont avalés ou entrent en contact avec des personnes ou des animaux infectés.
Des cas de transmission hospitaliére et de transmission par des produits sanguins infectés ont
été signalés.
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D. Pouvoir pathogéne :

Il provoque une entérocolite chez les jeunes enfants, les adolescents et 1'adénite
mésentérique de l'adolescent. La forme de sepsis survient dans des conditions
immunosuppressives faibles et est moins fréquente.

Divers manifestations cliniques ont été décrites (abces profond, méningite, endocardite,
etc. [39]

E. Facteurs de virulence

Contrairement au Yersinia pathogéne non humain, les trois espéces pathogénes
partagent un plasmide de virulence commun appelé pYV (plasmide de virulence Yersinia)
et un géne chromosomique impliqué dans 'adhérence et l'invasion Block (ail).

Le code pYV est un appareil de sécrétion de type III (T3SS). Le T3SS permet aux
bactéries d'introduire une protéine appelée YOP (Yersinia Outer Protein) a partir de cellules
eucaryotes dans le cytoplasme, ce qui peut tuer les macrophages et réduire I'inflammation.

11.12.2.Yersinia pestis :

Yersinia pestis est une espece trés virulente, elle posseéde deux autres plasmides de
virulence (pFra et pPla). Ces deux plasmides codent pour des facteurs de virulence importants
pour la propagation d’Y. pestis dans le sang et les poumons (capsule F1 et activateur du
plasminogene) et la colonisation des puces. [41]
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III. Entérobactéries en médecine :

II1.1. Entérobactéries pathogénes :

II1.1.1. Pathogénes opportunistes :

Ce sont des bactéries présentes dans les intestins, mais elles peuvent tre agressives
pour les humains a des degrés divers. On les appelle micro-organismes opportunistes. La
fréquence de leurs manifestations pathologiques augmente car elles sont généralement
associées a la présence d'une résistance aux antibiotiques, ce qui leur permet de sélectionner et
favorise les anomalies microbiennes. Ce symptome a été spécifiquement confirmé chez I'espece
hote respiratoire Klebsiella pneumoniae, et il peut étre la cause de ’infection.

I11.1.2. Pathogénes spécifiques :

Ce sont des bactéries absentes des intestins et du corps et qui sont a l'origine d'un plus
grand nombre d'infections ou infections moins graves, telles que Salmonella, Shigella et
Yersinia. [3]

II1.2. Facteurs de virulence :

La différence entre les souches pathogenes et les souches symbiotiques est I'expression
de facteurs de virulence, dont les génes sont le plus souvent localisés sur des plasmides.

= Antigéne adhésif ou adhésine : Il est représenté par les fimbriae qui permettent
aux bactéries d'adhérer aux cellules (urine, cellules intestinales).

= Toxines : Il existe de nombreux types de toxines, certaines sont similaires a
Shigella et certaines sont similaires a Vibrio cholerae.

= Enzyme d'inactivation des antibiotiques : mécanisme qui confere une résistance
aux bactéries. Les plus connues sont les [-lactamases (pénicillinase,
céphalosporinase) et les enzymes inactivant les aminosides. [3]

II1.3. Les infections dues aux entérobactéries :

Les entérobactéries représentent la flore intestinale endogéne. Ils sont a l'origine d'un
grand nombre d'infections communautaires et d'infections hospitalires. [42]

Ils sont a risque de complications graves dues a d'autres maladies. Les portes d’entrée
les plus courantes par lesquels ils pénétrent sont les voies urinaires et le tube digestif. Chez
I'homme, en particulier Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Providencia et
Serratia marcescens, qui représentent environ la moitié¢ des infections hospitalieres.

36



IV. Les infections nosocomiales :

IV.1. Définition :

Sont des infections contractées dans un établissement médical qui n’étaient pas
présentes au moment de I'admission.

Contrairement aux infections communautaires contractées en dehors des établissements
hospitaliers, elles n'ont rien a voir avec les soins. Les infections nosocomiales sont des
infections liées aux soins regus dans les ¢tablissements de santé. [43]

= Infections associée aux soins (IAS): On parle aujourd'hui d'infections
liées aux soins, si elles surviennent pendant le traitement (diagnostic,
traitement, soins palliatifs, prévention ou éducation) et n'existent n’est en
période d'incubation au début de la responsabilité. Lorsque 1'état de
l'infection au début du traitement n'est pas exact, il est généralement
admis qu'au moins 48 heures ou plus que la période d'incubation est
acceptée pour définir I'IAS.
Pour les infections du site opératoire (ISO), infections liées aux soins qui
surviennent dans les 30 jours suivant la chirurgie ou, si des implants ou
des prothéses ont été posés, dans I'année suivant la chirurgie. [43]

IV.2. Modes de transmission :

On distingue 4 modes de transmission des infections nosocomiales :

. L’auto-infection : Les patients sont infectés par leurs propres bactéries,
et le "point de coupure" est les lésions des muqueuses et des Iésions
cutanées (plaies, brilures, maladies de la peau).

. L'hétéro-infection :Le germe qui cause l'infection provient d'un autre
patient, et la transmission est généralement gérée par le personnel médical
qui travaille avec plusieurs patients pour propager le germe d'une
personne a une autre. C'est le mode de pollution le plus courant pendant
les épidémies.

. La xéno-infection : Dans ce cas, l'agent pathogeéne est propagé par des
personnes de l'extérieur (personnels soignants, visiteurs, sous-traitants),
présenter une pathologie infectieuse par soi-méme, annoncée ou en cours
d'incubation.

. L'exo-infection : Ce mode de transmission est caus¢ par une défaillance

technique des matériels (filtres a air, autoclaves, etc.), ou causé par des
erreurs dans l'exécution des procédures de traitement.
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IV.3. Sources des infections nosocomiales :

Ces infections peuvent étre directement liées aux soins prodigués au patient
(par exemple, tubes de ventilation, cathéters, sondes urinaires, etc.).

Elles se produisent pendant I'hospitalisation, indépendamment de tout comportement
médical (comme une pandémie de grippe) et se propagent par contact avec le sang et les fluides
corporels, tels que : les Accidents d'Exposition au Sang, les plus fréquents étant perforés par
du matériel contaminé par du sang (VIH, hépatite B et hépatite C), concernent principalement
le personnel médical, paramédical et d’hygiene.

IV.4. Facteurs de risque :

IV.4.1.Terrain :

= Le sexe féminin (le risque est multiplié par deux) dans les infections urinaires
nosocomiales.

= Les ages extrémes.

= Neutropénie, chimiothérapie prolongée, infection a distance, traitement
immunosuppresseur, lésions cutanées ....etc.

= Pathologie sous-jacente : obésité, infections préalables et/-ou concomitantes,
malnutrition, diabéte, immunodépression, €tat de choc, traitement antibiotique
prolonggé, état général du patient au moment de l'intervention.

1V.4.2.Procédures invasives, interventions chirurgicales :

En milieu hospitalier, qu'il s'agisse d'hopitaux ou de cliniques, les méthodes
d'observation des patients telles que les sondes urinaires, la mesure de la pression veineuse
centrale, I'implantation de prothéses et la perfusion sont de plus en plus utilisées et conduisent
a la survenue d'infections nosocomiales.

1V.4.3.La thérapie immunosuppressive :

C’est I’utilisation d’une variété de médicaments pour affaiblir les défenses
de l'organisme. Ces médicaments sont particuliérement adaptés aux patients qui ont
des tumeurs (cancer) et qui viennent de recevoir une greffe d'organe. Les personnes
atteintes de maladies auto-immunes peuvent également étre sensibles aux infections
liées aux soins de santé. Outre les cas pathologiques, les personnes agées,
les nouveau-nés et les prématurés sont particuliérement vulnérables aux infections
nosocomiales. [43]
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IV.5. Différents types d’infections nosocomiales :

Sont classées par ordre de fréquence décroissant :

IV.5.1.Infections urinaires nosocomiales :

L'infection des voies urinaires (IVU) est l'infection nosocomiale la plus
fréquente. C'est toujours la deuxiéme cause d'infection en réanimation apres
les pneumonies nosocomiales. C'est l'invasion des tissus par un (ou plusieurs) micro-
organismes. Globalement, elle est causée par "la présence anormale de bactéries
dans les wurines". Elle comprend la colonisation ou la bactériurie asymptomatique
et les infections wurinaires symptomatiques, qui  produisent des réponses
inflammatoires et des signes de nature et d'intensité différentes selon le terrain. [44]

La plupart des infections urinaires, telles que la cystite, la pyélonéphrite ou la
prostatite, sont dues a la transmission ascendante des bactéries intestinales. Donc les
entérobactéries sont dominantes, parmi lesquelles: Proteus (P. mirabilis, P. vulgaris,
P. rettgeri) et Klebsiella (K. pneumoniae, K. oxytoca) et Enterobacter spp. Le plus
souvent li¢ a E. coli. [42]

Le risque de survenue d’une infection wurinaire nosocomiale (IUN)
est relativement stable dans les quatre premiers jours puis augmente de fagon tres
significative de 5% par jour de sondage. Est dite nosocomiale lorsqu’elle est acquise
dans une structure de soins ou d’une manicre plus générale relice a la prise
en charge du patient. [45]

1V.5.2.Infections broncho-pulmonaires nosocomiales :

Il s'agit d'un probléme de santé publique et il correspond a toute pneumonie
qui survient dans les 4 premiers jours d'hospitalisation, les patients ayant subi une
intubation ou une trachéotomie de maniere invasive ou a travers un masque facial
de maniére non invasive avec respiration artificielle.

\

La plupart des patients de réanimation nécessitent le recours a la ventilation
mécanique invasive ; donc la pneumopathie acquise de ces ventilations (PAVM).
[43,46]

1V.5.3.Infections neuro-méningées :

La méningite est causée par une ou plusieurs colonies bactériennes
envahissant le liquide céphalo-rachidien. Cette invasion peut atteindre le cerveau,
cest ce qu'on appelle la méningo-encéphalite. La contamination par le LCR
a différents mécanismes :

. Inoculation du LCR par un corps <étranger (dérivation ventriculaire
externe ou interne ...).
. L’ensemencement du LCR par voie hématogene.
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Selon le site infecté¢, il en existe deux types : une infection superficielle
et une infection profonde.

Selon l'age et le terrain, I'épidémiologie des bactéries est différente
le Streptococcus agalactiae du groupe B, Escherichia coli et les entérovirus ont été
principalement trouvés dans la période néonatale. Pour les personnes agées
pneumocoque, méningocoque et Streptocoque agalactiae. Entre les ages extrémes
pneumocoque, meningocoque (surtout les jeunes) et les entérovirus.

Concernant les facteurs de risque, le plus important étant la notion d’une
fuite de liquide céphalo-rachidien, la présence d’une infection superficielle, le sexe
masculin et une chirurgie de plus de 4 heures. [47]

IV.5.4.Infections digestives :

\

Elles se caractérisent par une fiévre associée a un syndrome diarrhéique da a la
salmonellose ou a un syndrome dysentérique da a la shigellose.

Escherichia coli est a la base du tableau diarrhéique, et ses mécanismes varient :
une toxine intestinale invasive, notamment E. coli O157 : H7 a été décrite comme la cause
du syndrome hémolytique et urémique ; notamment aprés avoir mangé des aliments
contaminés. D'autres infections, telles que la méningite, l'arthrite et la discite, ont ¢galement été
trouvées, généralement dues a une bactériémie et a des bactéries intestinales qui ont tendance
a coloniser les plaies chroniques et les ulceres. Les patients diabétiques peuvent provoquer des
infections secondaires de la maladie de perforation. [3]
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V. Antibiothérapie :

V.1. Généralités sur les antibiotiques :

V.1.1. Définition :

Ce sont soit des substances naturelles d'origine biologique produites par des
micro-organismes, soit des substances chimiques, synthétiques ou semi-synthétiques
obtenues par modification chimique de molécules d'origine naturelle a activité
antibactérienne.

IIs ont des effets antibactériens (inhibent spécifiquement la croissance des
bactéries) et bactéricides (tuent les bactéries) sans nuire a 1'organisme.

V.1.2. Classification :

La classification peut se faire selon les critéres suivants :
=  Origine :

v' Les antibiotiques d’origine biologique (naturelle) obtenus a partir d’autres
microorganismes.

v' Les antibiotiques d’origine synthétique : ils sont obtenus de maniére
purement synthétique ou en combinaison avec des produits synthétiques
ou des produits obtenus biologiquement (semi-synthétiques).

= Spectre d’activité : On a des antibiotiques a spectre trés large, large,
moyen ou étroit.

= Structure chimique: tres variable, il est généralement basé sur
la structure de base, puis semi-synthétis¢ sur cette base. Cette
classification nous permet de classer les antibiotiques en familles (beta-
lactamines, aminosides, tétracyclines ...). [48]

=  Mode d’action :

Les antibiotiques ont des modes d'action multiples et des cibles
bactériennes diverses. [49]
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V.2. Antibiothérapie en réanimation :

La durée du traitement est généralement basée sur 1'opinion et I'expérience d'experts.
Les antibiotiques aident généralement a réduire rapidement les bactéries. La guérison
est assurée par le systéme immunitaire.

Pour la plupart des patients, un traitement antibiotique pour une durée prolongée
est nécessaire.

De plus, la durée de la ventilation mécanique pour traiter la pneumonie acquise
est appropriée.

V.3. Résistance des entérobactéries aux antibiotiques :

Peu de temps aprés la découverte des antibiotiques, les bactéries peuvent s'adapter
aux antibiotiques et développer une résistance. [33]

La résistance d'une souche bactérienne a un antibiotique spécifique est la capacité de la
souche a se développer lorsque la concentration en antibiotique est significativement supérieure
a la concentration active normale dans la souche de I'espece. [50]

Il existe deux catégories de résistances bactériennes, la résistance naturelle et la
résistance acquise.

V.3.1. Résistance naturelle :

C’est une caractéristique de toutes les souches d'une méme espece, elle est stable et sera
transmise a la descendance.

La résistance naturelle des Enterobacteriaceae est plus ou moins différente. (Voir
tableau 06)

V.3.2. Résistance acquise :

Il s'agit d'une augmentation de la résistance d'une souche bactérienne a un ou plusieurs
antibiotiques initialement efficaces d'une ou plusieurs familles d'antibiotiques. L'origine
génétique de la résistance est :

V.3.2.1. Mutation sur des génes chromosomiques :
- Geénes régulateurs.

- Genes codants pour des cibles des antibiotiques.

V.3.2.2. Acquisition de genes de résistance en provenance d’autres especes :

- Genes portés sur des transposons, des plasmides et des intégrons (conjugaison).

- Genes présent sur des fragments d’ADN libre (transformation).

- Geénes véhiculés par des phages (transduction).

V.3.2.3. Génes préexistant dans la nature :

- Organismes producteurs d’antibiotiques.

- Organismes de I’environnement en lutte contre les producteurs d’antibiotiques. [51]
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Tableau 05 : Résistance naturelle chez les entérobactéries

Espéces AMP | AMC | C1G | FOX | TIC | CXM | GEN | TOB | TET | TIG | COL | NIT
PIP

C. freundii, R R R R

C. braakii,

C. murliniae,
C. werkmanii,
C. youngae.

C. amalonaticus | R R R R
C. sedlakii,
C. farmeri,
C. rodentium

E. aerogenes

E. cloacae

E. hermannii

RNR AR

H. alvei,

H. paraalvei

=
~

Klebsiella spp
Raoultella spp
C. koseri

M. morganii R R R

P. mirabilis

=
~
=
=
R R~
R RN~
R RN~
R R~

P. vulgaris,
P. penneri

P. rettger

P. stuartiii

~ |~
= |~

S. marcescens

RNR AR
RNR AR
RN RA

Y. enterocolitica

= R : Résistant;

= R*: Résistance hétérogene observée dans plusieurs sous-groupes phylogénétiques.

= AMP : Ampicilline.

=  AMC : Amoxicilline-acide clavulanique.

= TIC : Ticarcilline.

= PIP :Piperacilline.

= CIG :Céphalosporine de premicre génération : cefazoline, céfalotine, céfalexine,
céfadroxil.

=  FOX : Cefoxitine.

=  CXM : Céfuroxime.

= TET : Tétracycline .

= TIG :Tigécycline.

= COL :Colistine.
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= NIT : Nitrofuranes. [33]
V.3.3. Mécanismes de la résistance acquise chez les entérobactéries :

Les mécanismes de résistance aux antimicrobiens sont généralement limités ; car le
nombre de modes d’action des antibiotiques est limité.

V.3.3.1. Résistance acquise aux pB-lactamines :

Les entérobactéries utilisent divers mécanismes pour développer une résistance aux

B-lactamines :

= Diminution de la perméabilité : Modification des porines dues a des mutations,

encore plus rarement, la disparition des porines entraine une augmentation de CMI
de certaines B-lactamines (chez E. aerogenes, K. pneumoniae, E. coli...)
Modification des protéines liées aux pénicillines (PLP) : Cela peut se produire
par mutation du géne chromosomique codant pour la PLP ou en obtenant des geénes
exogenes codant pour de nouvelles PLP avec différentes affinités pour les
B-lactamines.

Hyperproduction de systémes d’efflux : En particulier, il a été trouvé chez
Klebsiella pneumoniae. Ce mécanisme, qui affecte principalement la céfoxitine et
le C2G, semble difficile a distinguer de la résistance a la modification des porines
en termes de phénotype.

Production de pB-lactamases : c’est le mécanisme  de résistance acquise des
entérobactéries aux -lactamines.

On a six phénotypes de résistance aux -Lactamines :

Tableau 06 : Phénotypes des entérobactéries aux bétalactamines.

Phénotype AMX | AMC |TIC | Mecillinam | Ceftazidime | Cétalotine
Pénicillinase R S R S S S
bas niveau

Pénicillinase R IR R R S R
haut niveau

Pénicillinase R R R R S S
résistant aux IBL

Céphalosporinse R R S S S R
inductible

Céphalosporinase R R R S R R
déréprimée

BLSE R R R R R R

AMX : Amoxicilline.
AMC : Amoxicilline + Acide clavulanique.

TIC : Ticarcilline.

IBL : Inhibiteurs de B-lactamines.

BLSE : B-lactamase a Spectre Etendu (enzymes hydrolysant I’ensemble des pénicillines et les

céphalosporines).
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R : Résistant. S : Sensible. 1 : Intermédiaire.
V.3.3.2. Résistance acquise aux aminosides :

La résistance des entérobactéries a ces antibiotiques repose principalement sur la
production d'enzymes inactivantes : phosphotransférase (APH), nucléotide transférase (ANT)
et acétyltransférases (AAC), qui catalysent la phosphorylation des groupements hydroxyles
(OH) . ), la nucléotisation du groupe hydroxyle ou l'acétylation du groupe amino (NH2).

Ces enzymes sont principalement codées par des geénes plasmidiques.

V.3.3.3. Résistance acquise aux quinolones :

Ceci est principalement dii a des mutations chromosomiques, qui sont dues a une
diminution de I'accumulation intracellulaire d'antibiotiques, a I'imperméabilité et/ou aux
systemes d'efflux actifs, ou a une diminution de 'affinité des antibiotiques pour leurs cibles
(ADN gyrase et la topoisomérase V).

Ces mutations ponctuelles, qui sont responsables de la résistance ¢levée
aux fluoroquinolones.

Il y a également trois mécanismes différents de résistance aux plasmides : la protection
des cibles protéiques, l'efflux actif médié par la pompe et l'inactivation enzymatique
de l'acétyltransférase.

V.3.3.4. Résistance acquise a la fosfomycine :

La résistance acquise par mutation chromosomique est responsable le plus souvent
d’une modification des systémes de transport et plus rarement d’une modification
de I’enzyme cible. [48]

V.3.4. Résistance croisée et co-résistance :
La résistance croisée estun résultat d’un seul mécanisme biochimique et concerne
des antibiotiques appartenanta la méme famille.

La co-résistance est liée a différents mécanismes (implication de plusieurs génes
de résistances) et concerne les antibiotiques de différentes familles. [52]
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I. Présentation de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective qui s’étale sur une durée de 09 ans, de 2012 a 2020
et qui a permis I’examen de 373 prélévements bactériologiques variés émanant du service
de réanimation de 1’hdpital de Blida - Frantz Fanon.

Ce travail se fixe comme objectifs principaux :

. L’isolement et D’identification des entérobactéries les plus fréquemment
retrouvées dans des prélévements provenant du service de réanimation.

. La détermination de leurs profils de résistance aux antibiotiques
par antibiogramme et les tests complémentaires.

Ce travail permettra donc de compléter I’information déja existante sur les infections
au service de réanimation de I’hdpital de Blida « Frantz Fanon ».

II. Apercu sur le traitement des différents types de prélévement :

Les prélevements biologiques permettent d’identifier [’espéce ou les especes
de bactéries responsables d'une infection donnée. On présentera dans ce qui va suivre, un apergu
sur les différentes méthodes de traitement en fonction de leurs sites anatomiques
de prélévements.

II.1  Etude cvtobactériologique des urines :

L'examen cytobactériologique des urines est parmi les examens les plus prescrits.

C’est un examen microbiologique qui permet de faire le diagnostic d’une infection
urinaire. Il est réalisé de préférence le matin et avant toute antibiothérapie. La collecte des urines
s’effectue dans des flacons stériles.

A Darrivée au laboratoire, les urines sont analysées :

= Examen macroscopique : limpide, trouble, clair, hématique. L’urine peut contenir
des dépots ou des filaments...

= Examen microscopique : La numération cellulaire est une étape trés importante
dans I’ECBU, elle permet I’orientation du diagnostic. La numération se fait sur les cellules
de Nageotte. Le but de cet examen est le dénombrement des leucocytes, des polynucléaires,
recherche des cellules épithéliales, levures, hématies, cristaux et présence ou absence
de bactéries.
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=  Mise en culture : L’uroculture est a la fois qualitative et quantitative. Utiliser un
milieu gélosé, le plus courant est le milieu lactose non sélectif contenant un indicateur d’attaque
du lactose. Les milieux les plus usuels sont : la gélose lactosée au pourpre de bromocrésol,
gélose CLED. L’inoculation doit répondre au double objectif de dénombrer les bactéries et de
séparer la ou les bactéries en cause en obtenant des colonies tres différentes les unes des autres.

On réalise un ensemencement par épuisement a 1’aide d’une anse calibrée.

=  Homogénéiser le prélévement d’urine.

= Ensemencer 'urine sur les boites de GN et CLED (Déficiente en Electrolyte
Lactose et Cystéine) selon la méthode des 4 quadrants.

= Incuber a 37°C/ 18 a 24 heures.

»  Lecture : la lecture des boites se fera le 26™ j

jour.

L’identification et le spectre antibactérien basés sur les bactéries comptées et sur le
ou les germes isolés.

II.2. Hémoculture :

C’est la culture du sang devant tout syndrome infectieux dont on suspecte une
bactériémie, ou une septicémie, pour la mise en évidence de 1’agent bactérien causal.

C’est un prélévement sanguin réalisé de maniere aseptique et dont la culture, dans
un milieu approprié permet I’identification des germes pathogénes et la réalisation d’un
antibiogramme nécessaire a 1’instauration d’un traitement efficace pour le patient.

Pour chaque prélevement, on ensemence deux flacons, un flacon aérobie et un flacon
anaérobie. Les flacons utilisés sont fabriqués sous pression réduite (sous vide) permettant
un ensemencement direct du flacon a travers un opercule.

Les hémocultures doivent étre acheminées le plus rapidement possible au laboratoire
afin d’étre introduites dans I’automate le plutot possible.

= Technique :

v Incuber les flacons du sang regus le jour méme a 37°C pendant 48 heures.
v' Faire un repiquage aprés 48 heures : quelques gouttes sont ensemencées
(3 quadrants) sur les boites gélose chocolat et Hektoen. Incuber a 37 °C 24 heures.
v Lecture des boites :
- Si la culture est positive : identifier le germe + Antibiogramme.
- Sila culture est négative : faire une incubation des flacons pendant 10 jours.
v Apreés les 10 jours d’incubation : observer les flacons réincubées.
- Si le résultat est positif : le germe sera identifié + antibiogramme.
- Si le résultat est négatif : nous conclurons qu’il n’y a pas de germes.
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I1.3. Examen cytobactériologique du prélévement distal protégé (PDP) :

Il correspond au prélévement des sécrétions pulmonaires a 1’aveugle ou guidé
par fibroscopie. C’est un outil permettant le diagnostic des pneumopathies chez le patient

ventilé, réservé aux malades intubés en service de réanimation.

Matériel utilisé :

Un masque.

Une paire de gants stérile.

Un champ stérile.

Un kit PDP avec cathéter et 2 ciseaux stériles.
Une pompeuse.

Une seringue de 2 cc et 10 cc.

Ampoule de 10 ml de sérum physiologique.
Pot a fond plat stérile.

Un paquet de compresses stériles.

Méthode :

Aspirer le patient avant 1’examen.

Placer dans une zone stérile : les seringues de 2 cc et 10 cc, pompeuse,
compresses et kit PDP.

Le PDP est inséré via la canule de trachéotomie ou la sonde d’intubation jusqu’a
sensation d’une butée, puis le retirer de quelques centimetres (2 - 3 cm).

Pressez le bouchon de polyéthyléne glycol et poussez le cathéter interne de
2-3cm.

Utilisez une seringue de 10 ml connectée au cathéter interne pour tirer 3 fois.
Rétracter le cathéter interne dans la gaine protectrice sur 2 - 3 cm, permettant ainsi
d’éviter toute contamination lors de retrait de 1’ensemble du dispositif hors des
voies aériennes.

L’extrémité distale du cathéter externe est essuyé€e avec une compresse stérile.

La sectionner stérilement a distance du cathéter interne.

Avancer le cathéter interne et le purger avec 1 ml de sérum physiologique dans

un récipient stérile

Couper avec la deuxiéme paire de ciseaux stériles le segment distal du cathéter
interne et le déposer dans le méme récipient contenant la suspension de 10 ml.
Acheminer au laboratoire.
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I1.4. Analyse cytobactériologique des pus et des liquides drainés :

Ils englobent toutes les suppurations superficielles (escarre, furoncle, ulcere, etc.) et
profondes (d'origine digestive, ostéomyélite, spondylodiscite, etc.). A coté de ces suppurations
primitives, on distingue aussi les suppurations secondaires post chirurgicales ou post-
traumatiques.

Plusieurs types de liquides de ponction sont regus au laboratoire : liquide pleural, liquide
de ponction ou synovial, liquide péritonéal, liquide d’ascite, liquide péricardique, ou kystes.

Le prélevement doit €tre réalisé si possible avant toute antibiothérapie, dans des
conditions d’asepsie rigoureuse, aprés désinfection soigneuse de la peau pour éviter toute
contamination par la flore commensale cutanéomuqueuse au niveau du site de ponction, il peut
se faire également en per opératoire. La quantité doit étre suffisante : 2 a 5 ml.

Les prélevements sont recueillis dans 02 tubes :

- Un tube avec anticoagulant pour 1’étude cytologique.

- Un tube sec stérile pour la culture.

= Technique :

- Appréciation macroscopique : citrin, transparent, trouble, purulent ou
hémorragique.

- Examen microscopique : effectu¢ sur le liquide contenu dans le tube avec
anticoagulant.

v Etude quantitative : numération des leucocytes en cellules de Nageotte / mm?®.
Elle est impossible si le liquide est coagulé, et elle est difficile si le liquide est
hémorragique.

v' Etude qualitative : faire un frottis aprés centrifugation du liquide, on colore
au bleu de méthyléne : le pourcentage de PN, de lymphocytes et présence ou
absence de bactéries.

Si présence de bactéries, faire un autre frottis qui sera coloré au Gram.

= Mise en culture :

- Bactéries anaérobies : sur gélose au sang frais préparé le jour méme.

- Bactéries aérobies : sur la gélose nutritive et Chocolat, puis incubé a 37° en
aérobiose sous COx.

- Et sur bouillon d’enrichissement qui sera incubé pendant 04 jours et jusqu’a 15
jours pour rechercher les bactéries exigeantes.

* Lecture : se fera le 2°™ jour :

- Culture positive : identifier le germe + antibiogramme.
- Culture négative : réincuber les boites.
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I11.

» Le 3°™jour : faire une lecture des boites réincubées :

- Si la culture est négative ; répondre : culture négative.

- Sila culture est positive ; procéder a I’identification le 2°™ jour.

- L’observation du bouillon d’enrichissement se fait tous les jours.

- En cas de trouble, faire un repiquage sur milieu chocolat et incuber pendant
48 heures.

= Si la culture est positive aprés enrichissement : identification du germe +
antibiogramme.

* La lecture des boites anaérobies est effectuée au 3°™ et 5 jour.
- Si la culture est positive : identification + antibiogramme.

- Sila culture est négative : absence de bactéries anaérobies.

Identification des bactéries :

Pour manipuler les bactéries, on utilise toujours une technique stérile.
De plus, il est essentiel d’utiliser des contrdles pour chacun des examens dans le but de

valider les techniques de manipulation et les résultats obtenus.

Le diagnostic bactériologique est réalis¢ en plusieurs étapes :

III.1 Appréciation macroscopique :

Elle permet d’observer I’aspect, la couleur, ’odeur, la consistance des colonies

et le virage des milieux de cultures sélectifs utilisés.

III.2 Examen microscopique :

. Examen a I’état frais : Il permet d’observer la forme, le type de regroupement
cellulaire et la mobilité.

. Coloration au bleu de méthyléne : Elle permet d’observer les bactéries (forme,
taille) et la détection de certaines cellules sanguines (polynucléaires neutrophiles,
lymphocytes).

. Coloration de Gram : Elle permet la mise en évidence des propriétés de la paroi

bactérienne, et de les utiliser pour distinguer et classer les bactéries.

Technique :
- Coloration par le violet de gentiane.

- Laisser agir 30 secondes a 1 minute, apres rincez a l'eau.
- Recouvrez de lugol et laissez agir le méme temps que le violet de gentiane ;
puis rincez a l'eau.
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- Décoloration a l'alcool (+ acétoine). Versez goutte a goutte I'alcool ou un mélange
alcool - acétone sur la lame inclinée obliquement, la décoloration doit étre rapide.
Le filet doit étre clair a la fin de la décoloration. Rincez abondamment avec
de I'eau déminéralisée pour arréter la décoloration.

- Recoloration a la fuchsine.

- Mettez sur la lame de la fuchsine. Laissez agir de 30 secondes a 1 minute.
Lavez progressivement a l'eau déminéralisée.

- Séchez la lame.

- Observez avec une goutte d'huile a immersion objectif 100 (Grossissement
X 100).

II1.3. Identification biochimique des bactéries :

Apres la culture, les caractéres biochimiques sont identifiés a 1’aide de galeries
biochimiques (API 20 E,...) et des tests d’orientation (test de catalase et d’oxydase).

II1.4 Détermination de la sensibilité aux antibiotiques :

L’antibiogramme est un examen qui permet la détermination du seuil de sensibilité
d’une espeéce bactérienne a différents antibiotiques. La réalisation d’un antibiogramme d’une
espece bactérienne peut se faire soit d’une maniére manuelle ou automatisée.

= Principe :

Pour la réalisation d’un test de sensibilité, on utilise des antibiotiques déterminés par la
méthode de diffusion en disques sur gélose Mueller Hinton (MH) selon les recommandations
du Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI)

= Technique :

Apres la préparation d’une suspension bactérienne, on fait un ensemencement par
la méthode d’écouvillonnage, puis faire une incubation des boites a 37°C pendant 24 heures.

= Lecture et interprétation :

Pour faire une lecture de 1’antibiogramme, on mesure les diametres d’inhibition a I’aide
du pied a coulisse ou par une régle graduée.

Selon leur CMI, on distingue trois types de souches bactériennes :

= Les souches S : la CMI de Il'antibiotique testé est inférieure ou égale
a la concentration critique basse. Elles correspondent a des bactéries pour lesquelles
la probabilité de succes thérapeutique est acceptable.
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= Les souches R : la CMI de l'antibiotique testé est supérieure a la concentration
critique haute, correspondant a un diametre inférieur au diamétre critique.
Elles correspondent donc aux souches pour lesquelles il existe une forte probabilité
d'échec thérapeutique.

= Les souches I « Intermédiaires » : pour lesquels la CMI est intermédiaire entre les

deux cas précédents. Elles correspondent a des souches pour lesquelles le succés
thérapeutique est imprévisible.

IVv. Analyse statistique :

L’¢étude statistique est réalisée a partir d’une étude rétrospective réalisée sur une période
de neuf (09) ans (2012 -2013 -2014 -2015-2016-2017 -2018 - 2019 - 2020) par des données
obtenues a partir des registres du laboratoire.

Les résultats sont représentés par des tableaux, des camemberts et des histogrammes.
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I. Résultats :

1.1 Répartition des prélévements selon le sexe :

Cette étude se base sur I’analyse des prélévements positifs réalisés entre 2012 et 2020,
provenant du service de réanimation du CHU BLIDA et répartis comme suit selon le sexe :

Tableau 07 : Répartition globale des prélévements positifs aux entérobactéries selon le sexe.

2012 | 2013 | 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

Sexe
N| % |[N|%|N| % [N| % [N| % |[N| % |[N| % IN| % |IN| %

Masculin| 0 0 (00 |2|100|14|60,87|81|75,0039(56,52/0| O |88]|65,67 | 25|73,53

Féminin |1 /100{0 |/ 0 (0| 0 [09|39,13|27]|25,00|3043,48|2 | 100 (46| 34,33 |09 26,47

N : Nombre ; % : Pourcentage.

® Masculin

B Féminin

Figure 02 : Répartition globale des prélevements positifs aux entérobactéries selon le sexe.

D’apres les résultats obtenus, les infections aux entérobactéries au niveau du service de
réanimation touchent plus la population masculine avec une fréquence de 66,76 % (249/373)
par rapport a la population féminine qui ne représente que 33,24 % (124/373). Ceci correspond
a un sexe ratio (Masculin/Féminin) = 2,00.
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1.2

Répartition des prélévements selon la tranche d’age :

Tableau 08 : Répartition globale des prélévements positifs aux entérobactéries selon la tranche d’age.

Tranche| 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
d’age N| % [N| % [N| % |[N| % |[N| % [N| % |[N| % |[N| % [N| %
<5 01{0,00/0(000/0(0,001]|0435| 2 |01,85|0 (00,00 0 00,00 1 |00,75| 0 |00,00
[5-10f { O [{0,00{0|0,00{0|0,00] 0 (00,00 1 ({00931 [01,45]| 0 [00,00| 5 [03,73| 2 |05,88
[10-15[ | 0 |0,00( 0 {0,000 |0,00{ O 00,00 2 |01,85|1 [01,45]| 0 [00,00| 7 {0522 0 |00,00
[15-20[ | 0 |0,00(0 {0,000 (0,00 1 0435 1 (00,93|9 (13,04 0 (00,00 6 [04,48| 1 |02,94
[20-25[ | 0 {0,000 {0,000 0,00 2 08,70 4 [03,70| 0 [ 00,00 0 [00,00| 3 [02,24| 2 |05,88
[25-30[ | 0 {0,000 {0,000 |0,00{ 0 00,00 3 [02,78|11|15,94| 1 [50,00|11 08,21 2 |05,88
[30-35[ | 0 {0,000 |0,00(0|0,00| 2 08,70 12 11,11 | 4 [05,80| 0 [ 00,00 | 5 [03,73| 2 | 05,88
[35-40[ | 0 {0,000 |{0,00{0[0,00] 1 0435 1 (00,931 (01,450 (00,00 1 [00,75| 3 |08,82
[40-45[ | 0 {0,000 {0,000 [0,00{ 0 00,00 2 (01,850 [00,00{ O [00,00| 3 (02,24 | 3 |08,82
[45-50[ | 0 |0,00(0 {0,000 [0,00{ 0 00,00 2 (01,851 [01,45| 1 [50,00|13(09,70| 1 |02,94
[50-55[ | 0 {0,000 |0,00 00,00 O |00,00] 4 |03,70| 0 {00,00( O | 00,00 5 (03, 73| 5 |14,71
[55-60[ | 0 |0,00(0 {0,000 [0,00] 1 0435 4 (03,70 3 04,35 0 (00,00 5 [03,73| 1 [02,94
[60-65[ | 0 {0,000 {0,000 [0,00{ 0 00,00 1 [00,93|2 [02,90] 0 [00,00| 9 [06,72| 2 |05,88
[65-70[ | 0 |0,00( 0 |0,000|0,00{ 000,00 15 13,892 (02,90 0 [00,00| 4 [02,99| 1 |02,94
[70-75[ | 0 {0,000 |0,00(0|0,00{ 1 0435 2 (01,85|7 [10,14| 0 [00,00| 2 [01,49| 2 | 05,88
[75-80[ | 0 {0,000 {0,000 [0,00{ 000,00 1 (00,934 0580 0 (00,00 2 (01,49| 1 [02,94
[80-85[ | 0 {0,000 {0,000 |0,00{ 0 00,00 00,93 0 {00,00{ 0 [ 00,00 2 [01,49| 2 | 05,88
[85-90[ | 0 |0,00( 0 {0,000 |0,00{ 0 00,00 00,00 0 {00,00| 0 [ 00,00 2 {01,49| 0 | 00,00
Non 1 (1000 |0,002|100|14/60,87| 50 (46,30(23|33,33| 0 [ 00,00 |48 35,82 4 [ 11,76
identifie

N : Nombre ; % : Pourcentage
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Figure 03 : Moyennes des cas positifs selon la tranche d’4age.

D'apres le tableau et I'histogramme de pourcentage des cas positifs aux entérobactéries,
le résultat le plus remarquable est constaté avec la tranche d'age non identifiée ou on a observé
un pourcentage trés €leve (38,07 %), tandis que 1'age est un critére trés important qu'il ne faut
pas l'oublier.

Alors ces statistiques nous indiquent aussi qu'il y'a un pourcentage bien élevé (07,52 %)
avec la tranche d'age de 25 - 30 ans.
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1.3 Répartition des bactéries selon les sroupes des espéces bactériennes identifiées :

Les espéeces bactériennes identifiées dans les prélévements appartiennent a sept groupes.

Tableau 09 : Répartition globale des germes isolés dans le service de réanimation.

Groupe % Espéces bactériennes N %
Klebsiella pneumoniae 183 | 49,06 %
Escherichia coli 64 |17,16 %
Proteus mirabilis 42 11,26 %
Enterobacter cloacae 26 (06,97 %
Proteus sp 10 02,68 %
Providencia stuartii 10 02,68 %
Enterobacter sp 09 0241 %
Serratia liquefaciens 07 101,88 %
Entérobactéries 33,57 | Serratia marcescens 07 (01,88 %
Citrobacter freundii 04 01,07 %
Proteus vulgaris 03 100,80 %
Klebsiella oxytoca 02 00,54 %
Morganella morganii ss. morganii 02 100,54 %
Citrobacter koseri diversus 01 (00,27 %
Enterobacter aerogenes 01 |00,27 %
Klebsiella pneumoniae ss. pneumoniae 01 |00,27 %
Proteus penneri 01 |00,27 %
. Fusobacterium mortiferum 01 |50,00 %
BGN fermentaires 100,18 Chryseobacterium indologenes 01 |50,00 %
Acinetobacter baumannii 208 55,91 %
Pseudomonas aeruginosa 138 (37,10 %
Pseudomonas sp 09 10242 %
BGN non fermentaires | 33.48 Pseudomonas fluorescens 08 02,15 %
> | Acinetobacter sp 04 |01,08 %
Achromobacter xylosoxidans ss. xylosoxidans 02 00,54 %
Pseudomonas stutzeri 02 |00,54 %
Shewanella putrefaciens 01 |00,27 %
— Haemophilus sp 16 |64,00 %
anzllgég)lj);;e;;):);::;ti s 02,25 | Haemophilus influenzae ( not type b ) 02 08,00 %
Haemophilus influenzae 07 28,00 %
Bacilles 3 Gram positif | 00,27 Corynebacterium sp (diphtheroids) 01 (33,33 %
™" | Corynebacterium striatum 02 66,67 %
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Staphylococcus aureus 93 28,18 %

Staphylococcus a coagulase négative 70 21,21 %

Enterococcus faecalis 40 12,12 %

Enterococcus faecium 21 06,36 %

Staphylococcus epidermidis 19 |05,76 %

Enterococcus sp 14 04,24 %

Staphylococcus haemolyticus 12 103,64 %

Staphylococcus sp 12 103,64 %

Streptococcus pneumoniae 11 (03,33 %

Staphylococcus xylosus 07 102,12 %

Staphylococcus hominis ss. hominis 05 01,52 %

Cocci a Gram positif |29,70 | Staphylococcus saprophyticus ss. saprophyticus | 05 |01,52 %
Streptococcus oralis 04 |01,21 %

Streptococcus viridans, alpha-hemolytique 04 01,21 %

Streptococcus sp 03 |00,91 %

Staphylococcus cohini ss. cohini 02 00,61 %

Streptococcus, beta-haem. Group A 02 [00,61 %

Aerococcus urinae 01 (00,30 %

Aerococcus viridans 01 (00,30 %

Peptostreptococcus sp 01 |00,30 %

Staphylococcus capitis ss. capitis 01 [00,30 %

Staphylococcus lugdunensis 01 [00,30 %

Streptococcus constellatus 01 [00,30 %

. P Stenotrophomonas maltophilia 05 [83,33 %
Cocci a Gram négatif | 0,54 Neisseria meningitidis serogroupe b 01 [16,67 %

0,54% ™ Entérobactérie

~ BGN fermentant

E BGN non fermentant

B BGN, aérobies-anaérobies
facultatifs

m Bacille a Gram positif

® Cocci a Gram positif

@ Cocci a Gram négatif

Figure 04 : Répartition en pourcentage des bactéries isolées dans le service de réanimation.
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Klebsiella pneumoniae ss. pneumoniae

Morganella morganii ss. morganii

Proteus penneri

Enterobacter aerogenes
Citrobacter koseri diversus

Klebsiella oxytoca
Proteus vulgaris
Citrobacter freundii
Serratia marcesens
Serratia liquefaciens
Enterobacter sp
Provedencia stuarti
Proteus sp

Entérobacter cloacae

Proteus mirabilis

Escherrichia coli

Klebsiella pneumoniae

”

0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,00% 30,00% 35,00% 40,00% 45,00% 50,00%

Figure 05 : Pourcentage de chaque espéece d'entérobactéries durant la période d'étude.

Les entérobactéries forment 33,57 % de 1’ensemble des bactéries isolées.
Elles sont représentées essentiellement par Klebsiella pneumoniae (49,06 %),
Escherichia coli (17,16 %), Proteus mirabilis (11,26 %) et par Enterobacter cloacae
(06,97 %) alors que le pourcentage n’exceéde pas 03 % pour chacune des especes restantes.

Les BGN non fermentaires constituent 33,48 % des bactéries isolées.
Elles sont représentées essentiellement par 1’Acinetobacter baumannii qui est de loin
I’espece la plus représentée (55,91%) ainsi que par les Pseudomonas aeruginosa
(37,10%) alors que le pourcentage n’excede pas 3% pour les autres especes.

Les cocci a Gram positif représentent 29,70 % des bactéries isolées et sont répartis comme
suit : 28,18 % de Staphylococcus aureus, 21,21 % des Staphylocoques a coagulase
négative, 12,12 % de I’Enterococcus faecalis, 06,36 % de I’ Enterococcus faecium alors

que le pourcentage n’excede pas 5 % pour les autres especes identifiées.

Le taux n’excéde pas 02 % pour les autres groupes bactériens.
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1.4

Répartition globale des entérobactéries en fonction des types de prélévements :

Tableau 10 : Répartition globale des entérobactéries selon la nature du prélévement.

Type de 2012 | 2013 | 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
prélévement |[N| % [N|% |N| % [N| % [N| % [N| % [N|[%|N| % |[N| %
PDP 0|0 |0/0[0] O [0[00,00{15{13,89|4 | 580 |1 50(57|42,54(11|32,35
Hémoculture |0 0 (0 0|0 0 |3/13,04|21]|19,44|10|14,49| 0 | 0 |{28/20,90|13|38,24
ECBU 0/ 0 |0/0[0] O |3]13,04/20(18,52/6 (8,70 0|0 |16|11,94| 7 |20,59
Bronchique |0 000 0 [0[00,00]|2422,22|25/36,23|0 |0 | 0 |00,00| 0 |00,00
Pus 1{100{0| 0 (0| O [8(34,78/14(12,96|15(21,74| 1 |50| 5 {03,73| 1 [02,94
KT 0/ 0 |0/0[0] O |4]17,39|5|04,63|5[0725/0 |0 |6 |04,48| 0 |00,00
Anal 0|0 |0,0[{0] O [0]|00,00] 0|{00,00] 0|{00,00{0 |0 [16[11,94| 0 |00,00
Plaie 0| 0 |00 [2({100{3|13,04| 4 {03,700 {00,00{ 0|0 |2|01,49| 0 |00,00
LCR 000,00 0 |0(00,00{1|0093 0 |00,00{0|O0]|3]02,24|0 |00,00
Abceés 0|0 |0,0[{0] O [0]|00,00] 1{00,93|0 |[00,00{0|0]1]00,75]0 |00,00
Non précis¢ (0] 0 (0[O0 |0 O (000,00 0 00,002 (02900 |0 |0 |00,00| 000,00
Nez 0|0 |0/0[0] O |1]0435/1(00,93|0({00,00{0/|0]0]/00,00{0/00,00
PV 0|00, 0[{0] O [0]|00,00{ 100931 (01,45/0 /|0 |0 |00,00] 000,00
Aisselle 0,0 0,0({0] O [0]|00,00] 0|{00,00] 1|{01,45/(0 |0 |0 |00,00] 000,00
Lavage 0,0 0,0({0] O |[0]|00,00] 1|{00,93|0 |[00,00{0/|0]|O0]/00,00f0]00,00
broncho-
alvéolaire
Liquide 0| 0 |0/0[0] O |[1]0435]|0({00,00] 0{00,00{0/|0]0]/00,00f0]00,00
pleural
Périnée 0/ 00,00 O [0][00,00] 0/[00,00[0[0000{0O|0]|O0/|00,00]71 0294
Trachéal o0 0,0, 0,0 O/ Of 00,00 Of 00,000 Of 00,00 O O O| 00,00 1| 02,94
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= PDP ® Hémoculture ECBU
® Bronchique B Pus B KT
® Rectal ® Plaie LCR
Abces B Autres prélévement nasal
PV m Aisselle Lavage broncho-alvéolaire
H Liquide pleural = Périnée = Trachéal
23,59
20,11
13,94
> 13,14
= 13 12,06

4,29
2,95

107 054 0,54 0,54 0,54 027 027 027 027 027

Figure 06 : Répartition des prélevements positifs selon le site anatomique du prélevement.

Cette étude se base sur 1’analyse des prélévements positifs provenant du service de
réanimation de 1’hopital et répartis comme suit selon le type du site anatomique :

23,59 % correspondent a des prélevements PDP (prélevement distaux protégés).
20,11 % proviennent d’hémoculture.

13,94 % représentent des ECBU.

13,14 % correspondent a des prélévements bronchiques.

12,06 % correspondent a des prélévements de pus.

05,36 % aux KT (cathéters).

04,29 % proviennent de prélévements anaux.

02,29 % proviennent de plaies.

01,07 % aux LCR (Liquide Céphalo-Rachidien).

Moins de 00,50 % pour les autres sites de prélevement : abces et aisselle, lavage
broncho-alvéolaire, liquide pleural, périnée, PV (prélévement vaginal),
prélévement nasal et enfin autres types de prélévements (non précisés).

On peut ainsi considérer que :

Les infections broncho-pulmonaires occupent la premicre place.
Les infections liées aux hémocultures occupent la deuxiéme place.
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= Les infections urinaires occupent la troisiéme place.

L5

Réparation des espéces d’entérobactéries en fonction des types de prélévements :

Tableau 11 : Espéces des entérobactéries au niveau des prélévements distaux protégés (PDP).

Espéce bactérienne 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 2017 | 2018 2019 2020
isolée N |%|N|%|N|%|N|% |N| % [N| % [N| % |[N| % [N| %

Klebsiella pneumoniae | 0 | 0 {0000 |0 0 |6[40,00{4100/0| 0 [39]68,42| 4 |36,40
Escherichia coli o0, 0/{0{0O]{0O|O|O0 2({1333/0/ 0 |0 O 50877 327,30
Proteus mirabilis 00, 0/{0{0O[0O|O0O| O 5(3333/0/ 0|0 0 20351 1]09,10
Enterobacter cloacae 0({0[0[{0[0O[0O[|0]|O0 |1]0667/0| 0 O] O |3]0526]|2 (18,20
Serratia marcescens 0,0/{0/{0(0;0(0]|0]|0({00,00{0| O |[1]|100| 4 (07,02] 0 |00,00
Serratia liquefaciens 0,0/{0{0(0|0(0O]| 0 ]|0({00,00{0| O O] O |2 |03,51]0 00,00
Enterobacter aerogenes| 0 | 0 {00000 0 |1]0667|{0] O (O O | 0|00,00 000,00
Morganella morganii | | o1 | o 1910 0| 0 |0/00,000] 0 0] 010175 000,00
ss. Morganii
Providencia stuartii 0|0 0000 |0(00,00/0O| O O O |1]01,75| 000,00
Klebsiella oxytoca 00, 0[{0[{0O[0O(O|O0O|O0(0000/0 0 OO 00,00| 1 {09,10

1,14% 1,14% B Klebsiella pneumoniae

12”12470;_\\ ‘ I_1’14% u Escherrichia coli

5,68%
6,82%

Proteus mirabilis
u Entérobacter cloacae
u Serratia marcesens
Serratia liquefaciens

Enterobacter aerogenes

Morganella morganii ss. morganii

Provedencia stuarti

Klebsiella oxytoca

Figure 07 : Profil bactériologique des prélévements distaux protégés (PDP).

L’examen des prélévements issus des prélevements distaux protégés (PDP) a permis
I’identification de dix especes bactériennes qui sont :

= Klebsiella pneumoniae qui est 1’espéce la plus fréquemment isolée (60,23 %).

= FEscherichia coli qui vient au deuxieme rang avec un taux de 11,36 %.
= Proteus mirabilis qui vient a la troisieme place avec un pourcentage de 09,09 %.

= FEnterobacter cloacae

>

Serratia marcescens

Serratia liquefaciens

Enterobacter aerogenes ; Morganella morganii ss.morganii ; Providencia stuartii ;
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Klebsiella oxytoca sont trés peu représentées avec des pourcentages inférieures

a 7%.

Tableau 12 : Espéces d'entérobactéries isolées au niveau des prélévements sanguins

(Hémoculture).

Espéce bactérienne |2012||2013|2014|| 2015 || 2016 |

2017 |2018|| 2019 | 2020

4,00%
4,00%

10,67%

u Klebsiella pneumoniae

u Escherrichia coli

u Entérobacter cloacae

B Proteus mirabilis

u Provedencia stuarti

i Serratia marcesens

Klebsiella pneumoniae ss. pneumoniae

isolée NI%|N[%|N[%|N| % |[N| % | N |%|N|%|N| % |[N| %
Klebsiella pneumoniae |0 | 0 {0 0|00 |3[100|{10(47,62| 5 |50/0| 0 |17(60,71|8 61,54
Escherichia coli 0{0{0|O0O(0O|O(O| O |6(2857| 1 (10/0| 0 |3 |10,71|4 30,77
Enterobacter cloacae (00 (00|00 |0] 0 | 20952 3 (30/0{0|2(07,14({1 07,69
Proteus mirabilis 0{0{0[|O0O(0O[O(O]| O |1]0476] 1 (10/0| 0 | 1]03,57]|0/00,00
Providencia stuartii 0[{0{0[{0O(0O[O0O(O0O]| O |1]0476] O [O|O|0|2]07,14]|0/00,00
Serratia marcescens 0, 0/0/0/0|{0|0] O |11]0476] 0 [ O[O0 |207,14|0 00,00
Kiebsiella pneumoniac| 1161 1910 0| o | 00000 o |0]0] 0|1/ 03570 0000
ss. Pneumoniae

4,00%_\1,33%

Figure 08 : Especes d'entérobactéries isolées au niveau des prélevements sanguins.

L’examen des prélevements issus des prélévements sanguins a permis 1’identification

de 07 espéces bactériennes qui sont :

= Klebsiella pneumoniae qui est 1’espéce la plus fréquemment isolée (57,33%).
= Escherichia coli qui vient au deuxieme rang avec un taux de 18,67 %.
= Enterobacter cloacae qui vient a la troisieme place avec un taux de 10,67 %

= Proteus mirabilis ; Providencia stuartii ; Serratia marcescens au cinquieéme rang

avec un pourcentage de 04,00 %.
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Tableau 13: Répartition des espéces bactériennes identifiées dans I'ECBU.

Espece bactérienne || 201220132014 ] 2015 | 2016 | 2017 J2018] 2019 | 2020

isolée N % |N[%|N|%|N| % [N| % [N| % |[N|%|N| % [N| %
Escherichia coli 0, 0/0] 0/O| O] 2/66,67| 8/40,00| 233,33/ 0| 0/10|62,50| 342,86
Klebsiella pneumoniae | 0| 0/ 0| 0[ 0| 0| 000,00 945,00 4/66,67| 0| 0| 4[25,00| 1|14,29
Proteus mirabilis 0,0/ 0 0/0Of O]1{33,33/2/10,00/0/00,00/ 0/ O| 1]06,25| 000,00
Enterobacter cloacae 0, 0/0]{ 0/O| O] 0{00,00{ 0|00,00| 0/00,00/ O] O| 0/00,00| 228,57
Klebsiella oxytoca 0,0/ 0 0/0O| 0] 0[00,00 1/05,00/0/00,00/ 0 O| 0/00,00| 000,00
Proteus sp 0, 0/0] 0/O| O] 0{00,00{ 0/00,00| 0/00,00/ O] O| 1]06,25| 000,00
Morganella morganii ss.
Morganii 0 0/0 00| O/ 0|00,00 000,00 0|00,00/ 0O Of 0/00,00| 1|14,29

1,92%
1,92%

N

7,69%

3,85%_ 1,92%

® Escherrichia coli

B Klebsiella pneumoniae

® Proteus mirabilis

Entérobacter cloacae

B Klebsiella oxytoca

u Proteus sp

Morganella morganii ss. morganii

Figure 09 : Espéces d'entérobactéries identifiées dans I'ECBU.

L’analyse des résultats issus des ECBU a permis I’identification de 07 espéces

bactériennes qui sont :

e FEscherichia coli qui représente I’espece la plus fréquemment isolée avec un

pourcentage de 48,08 %.

o Klebsiella pneumoniae qui vient au deuxiéme rang avec un pourcentage de 34,62 %.

e Proteus mirabilis en troisiéme position avec un taux de 07,69 %.

e [Enterobacter cloacae ; Klebsiella oxytoca ; Proteus sp ; Morganella morganii
ss. morganii qui sont les especes les moins fréquentes, et qui représentent un

pourcentage inférieur a 2 %.
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Tableau 14 : Répartition des espéces d'entérobactéries isolées au niveau
des prélévements bronchiques.

Espece bactérienne 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 2017 2018 | 2019 | 2020
isolée N{%I[N|% N[ % IN|%IN| % [N| % |[N|%|N|%|N|%
Klebsiella pneumoniae 0(0|0{0|0{0|0]0|12]|50,00(13(52,00({0|{0(0|0(0]0O
Proteus mirabilis 0/,0(0[{0[0[{0|0[0]|6|2500 20800 0|0 0000
Enterobacter sp 0/,0(0{0[{0[{0|0[0|O0]|00,00 4 |1600/0[{0 0000
Escherichia coli 0/0(0[{0[{0[{0|0[0|2|0833 10400/ 0|0 0000
Serratia marcescens 0,0{0{0(0|O0|0]|0]|3|1250]{0|00,00/0|0|0|0 |00
Proteus sp 0/,0(0{0[{0[{0|0[0O]O0]|00,00 3|1200{0[{0 0000
Enterobacter cloacae 0({0|0{0|0{0|0[0|0|00,00] 1(0400(0|0(0O|0O(0O]O
Providencia stuartii 0/,0(0[{0[0[{0|0[0]|0|00,00  1|0400{ 0|0 |0|O00]O0
Proteus vulgaris 0,0{0{0(0|0O|0|0|1/|04,17]0 |00,00/0|0|0|O0 |00

2,04%

6,12%

6,12%

P

u Klebsiella pneumoniae

u Proteus mirabilis

u Enterobacter sp

Escherrichia coli

u Serratia marcesens

u Proteus sp

Entérobacter cloacae

Provedencia stuarti

Proteus vulgaris

Figure 10 : Espéces d'entérobactéries isolées au niveau des prélevements bronchiques.

L’examen des prélévements bronchiques a permis l’identification de 09 espéces

bactériennes :

»  Klebsiella pneumoniae qui représente I’espece la plus fréquemment isolée avec

un pourcentage de 51,02 %.

= Proteus mirabilis en deuxieéme rang par un pourcentage de 16,33 %.

= Enterobacter sp en troisiéme position avec un taux de fréquence de 08,16 %.

»  FEscherichia coli ; Serratia marcescens en quatriéme rang par un pourcentage

de 06,12 %.

= FEnterobacter cloacae ; Providencia stuartiii ; Proteus vulgaris, sont les especes les

moins fréquentes, et qui représentent un pourcentage de 02,04 %.
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Tableau 15 : Répartition des espéces d'entérobactéries isolées au niveau
de prélévements de pus.

Espece bactérienne 2012 | 2013 | 2014 | 2015 2016 2017 2018 2019 2020
isolée Ni| % |[N|% |N|%|N| % |N| % |[N| % |N| % N[ % |IN]| %
Proteus mirabilis 0 0,0, 0{0] 0] 3{37,50| 5{35,71{3(20,00| 1,100 1[20,00{0| O
Klebsiella pneumoniae (0| 0{ 0] 00 O 225,00 3|21,43(3/20,00 0| O 2/40,00 1100
Escherichia coli 0f 0/0/ 0/0] 0] 2{25,00| 2{14,29|3(20,00/0, O[{0[00,00{ 0| O
Enterobacter cloacae 0f 0/0/ 0{0] 0| 1({1250| 2{14,29/ 000,000 O|1|20,00/0| O
Enterobacter sp 0 0,0/, 0/{0] 0/ 0[{00,00] 1{07,14|3[20,00/0, O[O0O|00,00{ 0| O
Proteus sp 0 0,0, 00| O] 0{00,00| 0{00,00{3({20,00/0 Of[1(20,00{0| O
Serratia liquefaciens 0 0,0, 00| 0/ 0[{00,00] 1{07,14{0{00,00/ 0 O[{O0O]|00,00{ 0| O
Citrobacter freundii 1100/ 0| 0/ 0 O] O/ 00,00{ O|00,00{ 0{00,00 O O|0O/00,00/0] O
2,22%

\2,22%

® Proteus mirabilis

u Klebsiella pneumoniae

® Escherrichia coli

Entérobacter cloacae

u Enterobacter sp

u Proteus sp

Serratia liquefaciens

Citrobacter freundii

Figure 11 : Espéces d'entérobactéries isolées au niveau des prélevements de pus.

L’examen des prélévements de pus a permis [D’identification de 08 especes

bactériennes qui sont :

= Proteus mirabilis qui est I’espece la plus fréquemment isolée (28,89 %).

»  Klebsiella pneumoniae en deuxiéme rang par un pourcentage de 24 ,44 %.
=  Escherichia coli en troisiéme position avec un taux de fréquence de 15,56 %.

= FEnterobacter cloacae ; Enterobacter sp ; Proteus sp en quatriéme rang par

un pourcentage de 08,89 %.

= Serratia liquefaciens ; Citrobacter freundii sont les espéces les moins fréquentes,

et qui représentent un pourcentage de 02,22 %.
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Tableau 16 : Répartition des espéces d'entérobactéries isolées au niveau

des prélévements des cathéters.

Espéce bactérienne isolée | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 | 2018 | 2019 | 2020

N % |N|%|N|%|N|%|N|[%|N|[%[N|%|N| % [N|%
Klebsiella pneumoniae 0[0(0[{0(0O|0|3[75/0[02/40{0|0 |4|66,67/0 0
Proteus mirabilis 0{0(0{0|0(0|0(00[{2|40|1(20/0{0 |0 00,00/0/0O0
Providencia stuartiii 0{0(0{0|0O(0O|O0(00|{1|20/0({00][0|2/3333/0/0
Escherichia coli 0{0(0[{0|0O(0|0(00|{1]|20{1(20/0{0]|0|00,00/0]0O0
Citrobacter freundii 00|00/ 0[0|1[25/0/00/0|0|0[0|0]|00,00/0]|O0
Proteus penneri 0[0/0{0(0O/0O|0[00[1({20/0[{0[0(|O0|0|00,00{0 O
Proteus vulgaris 0[0(0{0(0O|0O|0[00{0(00/1]/20{0(O0|0|00,00{0 O

5%

B Klebsiella pneumoniae

B Proteus mirabilis

B Provedencia stuarti
Escherrichia coli

m Citrobacter freundii

B Proteus penneri

Proteus vulgaris

Figure 12 : Espéces d'entérobactéries isolées au niveau

des prélévements des cathéters.

L’examen des prélévements de cathéters a permis I’identification de 07 espéces

bactériennes qui sont :

o Klebsiella pneumoniae qui est I’espece la plus fréquemment isolée (45 %).

e Proteus mirabilis ; Providencia stuartiii en deuxiéme rang par un pourcentage

de 15 %.

e FEscherichia coli en troisiéme rang par un pourcentage de 10 %.

o (itrobacter freundii ; Proteus penneri ; Proteus vulgaris, représentent les especes

les moins fréquemment isolées par un pourcentage de 5 %.
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Tableau 17 : Répartition des especes d’entérobactéries isolées au niveau
des prélévements d’origine rectale.

Espéce bactérienne 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 | 2018 | 2019 2020
isolée N|I% |N[%|N|%|N|%|N|%|N|[%[N|% | N| % |[N| %
Klebsiella pneumoniae (0000 (0 /0 /0/0[{0[0[0[0(0 0 8|5000|0] O
Citrobacter freundii 0o,0(0/{0(0j{0O/0O|O0O|0O/0O|0|0O|0(0|2]1250(0 0
Enterobacter cloacae 0[0{0(0(0O|O0O|0O|0O|O0O(O0O(0O|O0O|0]|0|2[1250(0/ 0
Escherichia coli 0/0(0{0(0]{0O|0O|O0O|0O/0|0|0O|0[{0|2]1250(0| 0
Proteus mirabilis 0/0(0[{0(0]{0[0|0O|0O/0|[0|0|0[{0|1]0625]|0| 0
Proteus vulgaris 0[0{0[{0[0O(0O|O0O|0O|0|{0|0[0[0|0|1]|0625]|0] 0
6,25%

6,25%

12,50%

B Klebsiella pneumoniae

u Citrobacter freundii

u Entérobacter cloacae
Escherrichia coli

B Proteus mirabilis

u Proteus vulgaris

Figure 13 : Espéces d'entérobactéries isolées au niveau des prélevements rectales.

L’examen des prélévements rectaux a permis I’identification de 06 espéces

bactériennes qui sont :

o Klebsiella pneumoniae qui est I’espece la plus fréquemment isolée (50%).
o Citrobacter freundii ; Enterobacter cloacae ; Escherichia coli en deuxiéme rang par
un pourcentage de 12,50 %.
e Proteus mirabilis ; Proteus vulgaris qui sont les especes les moins isolées par un
pourcentage de 06,25 %.
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Tableau 18 : Répartition des especes d'entérobactéries isolées dans
les autres types de prélévements.

Type de |Espéce 2012 [ 2013 | 2014 | 2015 2016 | 2017 | 2018 | 2019 2020
prélevement zii;zr'e““e NI %|N[%|N|%|IN| % [N| % IN| % [N|%|N| % IN| %
Klebsiella 0{0{0[0(1|50/1|3333/3|75/0(0[0]|0 50,00(0| 0
pneumoniae
Enterobacter |0 0 (00|00 |1[3333{1{25/0| 0 [0]0 00,00(0| 0
Plaie cloacae
Providencia [0 0 (00|00 |1[3333{0] 0 (0| 0 |00 50,00(0| 0
stuartii
Proteus sp 0{0{0[0(1/50/0]|0000/0][ 0 (0[O0 ]|O0]O 00,00(0| 0
Klebsiella 0{0{0[0(0/0O|0]|0000/0]| O [O[O0]|O0]O 100 (0] O
pneumoniae
LCR Citrobacter [0 0 (00 /0[0|0(00,00{1[100/0| 0 |00 00,00(0| 0
koseri
diversus
Escherichia {00 (0 0(0[0|0[00,00{1({100/0| 0 [0 0 00,00(0| 0
. coli
AbCES | b oteus 0/0/0/0/0/0/0/00,00[0] 0 0[0 0[0[1] 100 0]0
mirabilis
Enterobacter |0 0 (0 0(0[0[0[00,00[{0] 0 |[1|50[00 00,00(0| 0
sp
Autres | bsiella 0100 0]0]0]000,00[0] 0 [1]50 00 0[00,00[0] 0
pneumoniae
Nez Klebsiella. 0{0{0[0(0|0|0]|00,00/2(|100{0 0 |[O]O 00,00(0| 0
pneumoniae
Klebsiella 0[{0{0[{0[0[0O|0|00,00{1]|100{0 O |[O]|O 00,00(0| 0
PV pneumoniae
Escherichia {00 (0/0(0[0|0[00,00{0] 0 |1|100{0]0 00,00(0| 0
coli
. Proteus 0{0[{0[{0[0[0|0|00,00{0] O |[1({100{0]|O 00,00(0| 0
Aisselle o
mirabilis
Lavage | Klebsiella 0[{0{0[{0[0[0|0|00,00{1]|100{0 O |O]|O 00,00(0| 0
broncho- | pneumoniae
alvéolaire
Liquide | Klebsiella 0{0{0[{0|0O[0O|1|0000{0] O [O[ O ]|O0O]|O 00,00(0| 0
pleural | pneumoniae
Proteus 0[{0{0[{O0|0O[0O|0O|00,00{0] O [O[ O ]|O0O]|O 00,001 100
Périnée o
mirabilis
. Klebsiella 0[{0{0[{0[0O[0O|0O|00,00{0] O O[O0 ]|O0]|O 00,001 100
Trachéal .
pneumoniae
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® Klebsiella pneumoniae
u Entérobacter cloacae
u Provedencia stuarti

Proteus sp

Figure 14 : Especes d'entérobactéries isolées au niveau des prélevements de plaie.

L’examen des prélevements de plaies a permis [’identification de 04 espéces
bactériennes qui sont :

Klebsiella pneumoniae qui est 1’espéce la plus fréquemment isolée (54,55 %).

Enterobacter cloacae et Providencia stuartiii en deuxiéme rang par un pourcentage
de 18,18 %.

Proteus sp qui est I’espece la moins isolée avec un pourcentage de 09,09 %.

B Klebsiella pneumoniae

u Citrobacter koseri diversus

u Neisseria meningitidis
serogroupe b

Figure 15 : Espéces d'entérobactéries isolées au niveau des prélévements de LCR.

L’examen des prélevements de LCR a permis la mise en évidence de 02 especes
bactériennes qui sont :

o Klebsiella pneumoniae qui est I’espece la plus fréquemment isolée (66,67 %).

o Citrobacter koseri diversus en deuxiéme rang par un pourcentage de 33,33 %.
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1.6. Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques :

(09 molécules), aminosides (02 molécules), quinolones / fluoroquinolones (02 molécules).

Les 373 souches d’entérobactéries ont été testées vis-a-vis de plusieurs antibiotiques,
durant la période d’étude. Ces molécules appartiennent surtout a 03 familles : B-lactamines

Plus 04 autres antibiotiques ne faisant pas partie de ces familles (Colistine,
Triméthoprime-Sulfaméthoxazole, Fosfomycine et Chloramphénicol).

Les résultats de la résistance de ces souches en réanimation ont été étudiés. Il existe

actuellement des entérobactéries productrices de BLSE (E-BLSE) qui leur conférent une
résistance a toutes les B-lactamines, a I’exception de I’imipené¢me.

Tableau 19 : Taux des souches a BLSE des entérobactéries isolées.

2012 !2013 2014 | 2015 2016 2017 2018 2019 ! 2020
N[ % [N|%|N|%[N| % [N| % [N| % [N|% |[N| % |[N| %
BLSE+{0| 0 (0|0 |1(50|9|39,13/42|38,89(19|27,54|2 [100|30|22,39|08]23,53
BLSE -|{1(100{0| 0 (1(50|7|30,43|52|48,15(45|65,22/0| 0 |32|23,88|13|38,24
Non 0,00, 0({0{0|7|30,43/14|12,96/05/07,25/0| 0 |72|53,73|13|38,24
testée
29,76%
= BLSE +
= BLSE-
= Non testé

que 40,48 % des souches sont BLSE négatif.

Figure 16 : Taux des souches d’entérobactéries a BLSE.

Les résultats sont en faveur d’une production de BLSE chez 29,76 % des souches alors
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1.6.1. Klebsiella :

Tableau 20 : Spectre d'activité des antibiotiques vis-a-vis de Klebsiella.

Antibiotiques Sensibilité Fréquence (%)

Résistant 100,00%

AMP Intermédiaire 00,00 %
Sensible 00,00 %

Résistant 60,66 %

Intermédiaire 10,38 %

AMC Sensible 08,74 %
Non testé 20,22 %

Résistant 79,23 %

Intermédiaire 01,64 %

€Z0 Sensible 18,58 %
Non testé 00,55 %

Résistant 12,77 %

FOX Intermédiaire 00,00 %
Sensible 32,98 %

Non testé 54,26 %

Résistant 62,09 %

CTX Intermédiaire 00,55 %
Sensible 13,19 %

Non testé 24,18 %

Résistant 03,25 %

Intermédiaire 00,00 %

ATM Sensible 02,44 %
Non testé 94,31 %

Résistant 18,58 %

Intermédiaire 04,92 %

IPM Sensible 56,28 %
Non testé 20,22 %

Résistant 18,40 %

Intermédiaire 01,60 %

ETP Sensible 13,60 %
Non testé 66,40 %

Résistant 26,37 %

AME Intermédiaire 05,49 %
Sensible 47.25 %

Non testé 20,88 %
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Résistant 44,51 %
Intermédiaire 00,00 %
E
GEN Sensible 19,78 %
Non testé 35,71 %
Résistant 27,62 %
Intermédiaire 10,50 %
NAL ’
Sensible 24,86 %
Non testé 37,02 %
Résistant 44,51 %
CIP Intermédiaire 12,09 %
Sensible 18,13 %
Non testé 2527 %
Résistant 00,00 %
CHL Intermédiaire 00,00 %
Sensible 00,00 %
Non testé 100 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 00,00 %
COL - .
Sensible 100 %
Non testé 00,00 %
Résistant 01,10 %
FOS Intermédiaire 00,00 %
Sensible 19,89 %
Non testé 79,01 %
Résistant 62,64 %
Intermédiaire 01,65 %
SXT d
Sensible 09,34 %
Non testé 26,37 %
120% m Résistant
Intermédiaire
100% - "Sensible

80% Non testé
0 —_—

60% - —

40% - —

20% - — 1

0% L T T T T
3
ST E s& SFFF TS

Figure 17 : Activité des antibiotiques vis-a-vis de Klebsiella,
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Toutes les souches sont résistantes a 1’ampicilline (résistance naturelle), une résistance
¢levée avec I’amoxicilline-acide clavulanique, cefazoline, céfotaxime (60,66 %, 79,23 %, 62,09
%).

Une forte activité sur les souches (aucune souche n’est résistante) avec la colistine.

120
100 |
2012
g0 b 1 . m2013
m2014
co M Ll M1 || 2015
m2016
o 2017
2018
0 | 2019
2020
0 N e
SFPEE S&E FFS TS

Figure 18 : Evolution de la résistance de Klebsiella aux antibiotiques testés.

Au cours de notre étude, on remarque une résistance totale des souches a I’ampicilline.

Concernant I’amoxicilline-acide clavulanique (AMC) et la cefazoline, la résistance
a diminuée de 100 % en 2014 a4 26,67 % en 2020 ; et de 100 % en 2014 a 60 % en 2020 pour la
céfoxitine.

Elle a par contre augmenté pour la céfotaxime et la triméthoprime /sulfaméthoxazole
jusqu’a 60% en 2020.

Une sensibilité totale des souches a la colistine est constatée durant notre étude.
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1.6.2. Escherichia coli :

Tableau 21 : Spectre d'activité des antibiotiques vis-a-vis d'Escherichia coli.

Antibiotiques Sensibilité Fréquence (%)
Résistant 89,06 %
AMP Intermédiaire 00,00 %
Sensible 09,38 %
Non testé 03,13 %
Résistant 54,69 %
Intermédiaire 18,75%
AMC Sensible 12,50 %
Non testé 14,06 %
Résistant 59,38 %
Intermédiaire 04,69 %
CZ0 Sensible 34,38 %
Non testé 01,56 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 00,00 %
FOX Sensible 54,84 %
Non testé 45,16 %
Résistant 38,18 %
Intermédiaire 01,82 %
CTX Sensible 41,82 %
Non testé 18,18 %
Résistant 01,56 %
Intermédiaire 04,69 %
MP Sensible 65,63 %
Non testé 28,13 %
Résistant 06,06 %
Intermédiaire 03,03 %
ETP Sensible 33,33 %
Non testé 57,58 %
Résistant 09,09 %
Intermédiaire 01,82 %
AMK Sensible 85,45 %
Non testé 03,64 %
Résistant 18,75 %
GEN Intermédiaire 00,00 %
Sensible 37,50 %
Non testé 43,75 %
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Résistant 54,55 %
Intermédiaire 10,91 %
NAL Sensible 21,82 %
Non testé 12,73 %
Résistant 31,25 %
Intermédiaire 09,38 %
CIP -
Sensible 25,00 %
Non testé 34,38 %
Résistant 00,00 %
CHL Intermédiaire 00,00 %
Sensible 11,11 %
Non testé 88,89 %
Résistant 00,00 %
COL Intermédiaire 00,00 %
Sensible 100,00 %
Non testé 00,00 %
Résistant 00,00 %
FOS Intermédiaire 00,00 %
Sensible 39,06 %
Non testé 60,94 %
Résistant 43,75 %
Intermédiaire 00,00 %
SXT Sensible 29,69 %
Non testé 26,56 %
120
100
80
H Résistant
60 Intermédiaire
Sensible
40 Non testé
20

C 40 F &L S W
FRTETSFSFE S

].!EL

]I IJI o .y

Figure 19 : Activité des antibiotiques vis-a-vis d'Escherichia coli.
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. Un taux de résistance de 89,06 % pour ampicilline est enregistré.

. Un pourcentage de résistance de 54,69% pour amoxicilline + acide clavulanique.

. Un pourcentage de résistance de 09,38% pour cefazoline.

. Toutes les souches sont sensibles a la colistine, la céfoxitine, le chloramphénicol
et a la fosfomycine.

=  Concernant I’imipéneéme, ertapénéme, amikacine ont présenté les taux les plus
faibles de résistance (ne dépassent pas 10 % de résistance).

1.6.3. Proteus mirabilis :

Tableau 22 : Spectre d'activité des antibiotiques vis-a-vis Proteus mirabilis.

Antibiotiques Sensibilité Fréquence (%)
Résistant 80,95 %
Intermédiaire 04,76 %
AMP
Sensible 09,52 %
Non testé 04,76 %
Résistant 69,05 %
Intermédiaire 04,76 %
AMC ’
Sensible 07,14 %
Non testé 19,05 %
Résistant 76,19 %
Intermédiaire 04,76 %
Cz0 ’
Sensible 16,67 %
Non testé 02,38 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 04,76 %
FOX Sensible 66,67 %
Non testé 28,57 %
Résistant 30,95 %
Intermédiaire 00,00 %
CTX
Sensible 33,33 %
Non testé 35,71 %
Résistant 00,00 %
ATM Intermédiaire 00,00 %
Sensible 04,76 %
Non testé 95,24 %
Résistant 02,56 %
IMP Intermédiaire 05,13 %
Sensible 66,67 %
Non testé 25,64 %
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Résistant 00,00 %
Intermédiaire 00,00 %
ETP Sensible 30,77 %
Non testé 69,23 %
Résistant 30,30 %
Intermédiaire 00,00 %
AMK Sensible 48,48 %
Non testé 21,21 %
Résistant 21,43 %
Intermédiaire 00,00 %
GEN Sensible 30,95 %
Non testé 47,62 %
Résistant 17,65 %
Intermédiaire 08,82 %
NAL Sensible 55,88 %
Non testé 17,65 %
Résistant 19,05 %
CIP Intermédiaire 04,76 %
Sensible 40,48 %
Non testé 35,71 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 00,00 %
CHL Sensible 50,00 %
Non testé 50,00 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 00,00 %
COL Sensible 100 %
Non testé 00,00 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 00,00 %
FOS Sensible 29,41 %
Non testé 70,59 %
Résistant 35,71 %
Intermédiaire 00,00 %
SXT Sensible 19,05 %
Non testé 45,24 %
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Figure 20 : Activité des antibiotiques vis-a-vis de Proteus mirabilis.

Les souches de Proteus mirabilis présentent une grande résistance a 1’ampicilline,
I’amoxicilline + acide clavulanique et la Cefazoline (80,95 % ; 69,05 % ; 76,19 %).

Aucune des souches n’est résistante a la cefoxitine, aztréonam, ertapénéme
et la fosfomycine.

Une sensibilité totale a la colistine, et une sensibilit¢ marquée a la céfoxitine ;
I’imipéneéme ; I’amikacine ; I’acide nalixidique (66,67 % ; 66,67 % ; 48,48 % ; 55,88 %).

08 1
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Figure 21 : Evolution de la résistance de Proteus mirabilis aux antibiotiques testés.
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Au cours de notre étude, on remarque une augmentation de la résistance des souches
jusqu’a 50 % en 2020 a I’ampicilline, ’amoxicilline + acide clavulanique et la Cefazoline. Elle
a diminuée jusqu’a 50 % en 2020 pour le céfotaxime et la gentamicine.

Une diminution de la résistance a la triméthoprime / sulfaméthoxazole de 75 % en 2015
a 19,05 % en 2016.

Une sensibilité totale des souches a la colistine ; la fosfomycine ; 1’ertapénéme
et I’imipénéme est constatée durant notre étude.

1.6.4. Enterobacter cloacae :

Tableau 23 : Spectre d'activité des antibiotiques vis-a-vis d'Enterobacter cloacae.

Antibiotiques Sensibilité Fréquence (%)
Résistant 100,00 %
Intermédiaire 00,00 %
AMP 2
Sensible 00,00 %
Non testé 00,00 %
Résistant 92,31 %
Intermédiaire 00,00%
AMC .
Sensible 00,00 %
Non testé 07,69 %
Résistant 96,15 %
Intermédiaire 03,85 %
€Z0 Sensible 00,00 %
Non testé 00,00 %
Résistant 66,67 %
Intermédiaire 00,00 %
FOX Sensible 00,00 %
Non testé 33,33 %
Résistant 65,38 %
CTX Intermé@iaire 00,00 %
Sensible 03,85 %
Non testé 30,77 %
Résistant 03,85 %
IMP Intermédiaire 03,85 %
Sensible 69,23 %
Non testé 23,08 %
Résistant 06,67 %
Intermédiaire 06,67 %
ETP
Sensible 60,00 %
Non testé 26,67 %
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Résistant 07,69 %
Intermédiaire 03,85 %

AMK ‘
Sensible 73,08 %
Non testé 15,38 %
Résistant 57,69 %
Intermédiaire 00,00 %

GEN ’
Sensible 19,23 %
Non testé 23,08 %
Résistant 42,31 %
Intermédiaire 03,85 %
NAL Sensible 15,38 %
Non testé 30,77 %
Résistant 50,00 %
CIP Intermédiaire 19,23 %
Sensible 11,54 %
Non testé 19,23 %
Résistant 40,00 %
Intermédiaire 20,00 %

CHL ’
Sensible 00,00 %
Non testé 40,00 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 00,00 %

COL .
Sensible 100,00 %
Non testé 00,00 %
Résistant 00,00 %
Intermédiaire 20,00 %

F 9
OS Sensible 80,00 %
Non testé 00,00 %
Résistant 61,54 %
Intermédiaire 00,00 %

XT ’
5 Sensible 07,69 %
Non testé 30,77 %
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Figure 22 : Activité des antibiotiques vis-a-vis d'Enterobacter cloacae.

= Toutes les souches d’Enterobacter cloacae sont résistantes a I’ampicilline (100 %).

= Une résistance presque totale a I’amoxicilline + acide clavulanique ; cefazoline
(92,31 % ; 96,15 %).

= Une grande résistance a la céfoxitine ; céfotaxime, gentamicine ; triméthoprime /
sulfaméthoxazole (66,67 % ; 65,38 % ; 57,69 % ; 61,54 %).

= Toutes les souches sont sensibles a I’action de la colistine.

= Ces souches ont une grande sensibilité vis-a-vis de I’'imipénéme ; ertapénéme ;
amikacine et la fosfomycine (69,23 % ; 60 % ; 73,08 % ; 80 %).
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Figure 23 : Evolution de la résistance d'Enterobacter cloacae.

Au cours de notre étude, on remarque :

= une résistance totale des souches a I’ampicilline.

= une augmentation de la résistance jusqu’a 100 % en 2020 a I’amoxicilline + acide
clavulanique ; cefazoline ; céfotaxime et 1’acide nalidixique.

* une augmentation de la résistance a la céfoxitine de 0 % en 2015 a 60 % en 2020,
et de 0 % en 2015 a2 20 % en 2020 a I’ertapénéme et a I’imipénéme.

* une augmentation de la résistance jusqu’a 80 % en 2020 a la gentamicine ;
la ciprofloxacine et le trimethoprime/sulfaméthoxazole.

= Toutes les souches durant notre ¢tude sont sensibles (100%) a la fosfomycine
et a la colistine.
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II. Discussion :

Nous avons mené une ¢tude rétrospective allant du 2012 a 2020 au niveau du laboratoire
central - unité de microbiologie et le service de réanimation.

Le but de cette étude est I’isolement et I’identification des souches bactériennes a partir
de différents prélévements recus du service de réanimation ainsi que la détermination
et I’analyse de leurs profils de résistance aux antibiotiques.

II.1. Caractéristiques des patients :

II.1.1. Sexe:

Notre population d’étude est de prédominance masculine avec un pourcentage de 66,76
%. Le sexe ratio Masculin/Féminin est de 2.

Dans les ¢tudes de 2018 [3], ils ont trouvé que les infections dues aux entérobactéries
au niveau du service de réanimation touchent plus la population masculine avec une fréquence
de 55,14 % par rapport a la population féminine qui ne représente que 44,86 %, ceci correspond
a un sexe ratio (Homme/Femme) = 1,22.

On observe un sexe ratio ¢levé dans notre étude.

I1.1.2. Age:

L’age moyen des cas est de 19 ans. Les extrémes d’age vont de 02 ans a 85 ans.
La tranche d’age entre 25 ans et 30 ans est prédominante.

Dans les études de 2018 [3], ou le pourcentage des cas positifs d'entérobactéries
qui se trouve a un niveau €levé (34,59 %) a été observé dans la tranche d'age de plus de 60 ans.

La fréquence de l'infection suit I'age : un facteur affectant I'augmentation de 1'incidence.

I1 existe de nombreux types d'entérobactéries chez les personnes agées, ceci est di a la
diminution des défenses immunitaires, 1’alitement, effets médicamenteux, déshydratation
(notamment infections urinaires) et de nombreux dispositifs médicaux.

C'est I'inverse de ce que nous avons trouvé dans notre étude en raison des prélevements
avec age non identifié.

I1.1.3. Etiologies bactériennes :

Les étiologies bactériennes isolées sont dominés par les entérobactéries a un taux
de 33,57 %.

Klebsiella pneumoniae est en téte de liste avec un taux de 49,06 %, suivie d 'Escherichia
coli dans 17,16 % des cas, puis du Proteus mirabilis dans 11,26 % des cas, puis par
Enterobacter cloacae dans 06,97 % des cas. Pour le reste des souches, le pourcentage obtenu
durant notre période d’étude n’est pas significatif.

83



En 2007, une étude internationale rapportait des taux de prévalence des infections dans
les services de réanimation d’Europe de 1’Ouest de 17,1 % pour Escherichia coli, de 9,7 %
pour Klebsiella spp et de 6,9 % pour Enterobacter spp.

En France en 2010, les infections a Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Klebsiella
oxytoca, Enterobacter cloacae, Enterobacter aerogenes et Proteus mirabilis représentaient
respectivement 12 %, 5,1 %, 1,5 %, 4,9 %, 2,1%, et 2,2 % des cas d’infections en réanimation
associées a un dispositif invasif. Plus spécifiquement,  Escherichia coli était responsable
de 9,1 % des pneumopathies, de 9,4 % des bactériémies et de 30 % des infections urinaires.

Les résultats sont suivis par les BGN non fermentaires avec un pourcentage
de 33,48 % des bactéries isolées. Elles sont représentées essentiellement par
I’Acinetobacter baumannii (55,91 %), suivie par le Pseudomonas aeruginosa (37,10 %).

Puis par les cocci a Gram positif (29,70%) de I’ensemble des bactéries isolées et qui
sont répartis comme suit : 28,18 % de Staphylococcus aureus, 21,21% des Staphylococcus
a coagulase négative, 12,12% d’ Enterococcus faecalis, 06,36% d’ Enterococcus faecium alors
que le pourcentage n’excede pas 5 % pour les autres especes identifiées.

Le tableau suivant compare les données de notre ¢tude aux différentes données dans
la littérature.

Tableau 24 :Fréquence des étiologies bactériennes selon différentes séries d'études

, L. Acinetobacter Pseudomonas Staphylococcus
Entérobactéries .. .

baumannii aeruginosa aureus
Algérie [53] 34,80 % 30,40 % 21,70 % 09,80 %
Turquie [54] 10,80 % 46,10 % 24,60 % 15,60 %
Qatar [55] 33,75 % 14,37 % 39,00 % 2437 %
Maroc [56] 21,40 % 33,00 % 13,70 % 18,80 %
ZA(;AII;)N (R[:S]p"“ 25,47 % 31.13 % 20,50 % 11,14 %
Notre étude 33,57 % 55,91 % 37,10 % 28,18 %
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11.1.4. Sites de prélévement :

Nos résultats montrent la prédominance des entérobactéries dans les prélévements
respiratoires (23,59 %) (PDP : prélévements distaux protégés). Ils sont suivis par les
prélevements d’hémoculture (20,11 %), puis les prélévements urinaires (13,94 %).

Les résultats de I’étude 2018 [3], montrent que les entérobactéries sont prédominantes
dans les échantillons durine (30,10 %) viennent ensuite les échantillons respiratoires
(26,10 %) (Echantillons distaux protégés PDP). Le résultat le moins important est pour le
prélévement vaginal.

Ce résultat peut s'expliquer par la longue durée d’hospitalisation des patients ventilés
mécaniquement, qui est un facteur propice aux infections respiratoires. Egalement, les sondes

urinaires qui favorisent la propagation des bactéries.

A - Préléevements distaux protégés (PDP) :

L’examen des prélévements issus des prélévements distaux protégés a permis
I’identification de 10 especes bactériennes qui sont :

= Klebsiella pneumoniae qui est 1’espéce la plus fréquemment isolée (60,23%).

= Escherichia coli qui vient au deuxiéme rang avec un taux de 11,36 %.

= Proteus mirabilis qui vienne a la troisiéme place avec un pourcentage de 09,09 %.

= FEnterobacter cloacae ; Serratia marcescens ; Serratia liquefaciens ; Enterobacter
aerogenes ; Morganella morganii ss.morganii ; Providencia stuartiii ; Klebsiella
oxytoca sont trés peu représentées avec des pourcentages inférieures a 7%.

La localisation et 1'incidence ¢élevée de ces infections ont été signalées dans des autres
études a I'étranger, notamment en réanimation multifonctionnelle Kairouan, Tunisie, avec un
taux de prévalence de 57 % [58] ainsi que celle reportée par le réseau Raisin — France et qui
atteint des taux de 53,3 %. [59]

B - Hémoculture :

L’examen des prélévements issus des prélevements sanguins révele que
Klebsiella pneumoniae est D’espéce la plus fréquemment isolée (57,33 %) suivi
d’Escherichia coli avec un pourcentage de 18,67 %, puis Enterobacter cloacae qui vienne a la
troisieme place avec un taux de 10,67 %.

Au cinquieme rang, on trouve Proteus mirabilis ; Providencia stuartiii ; Serratia
marcescens avec un pourcentage de 04,00 %. Klebsiella pneumoniae spp pneumoniae qui est
trés peu représentée avec un pourcentage de 01,33 %.

Les résultats de I’étude de 2018 [3], sont en accord avec nos résultats, ou
Klebsiella sp occupe la premiére position parmi les espéces d’entérobactéries isolées au niveau
des préleévements sanguins avec un pourcentage de 46 %, puis Escherichia coli 34 % et a la
troisieme place Enterobacter sp 12 %.
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C-ECBU:

L’examen des prélévements des urines montre que Escherichia coli représente 1’espece
la plus fréquemment isolée avec un pourcentage de 48,08 %, aprés on retrouve Klebsiella
pneumoniae en deuxiéme position avec un pourcentage de 34,62 %, puis Proteus mirabilis
en troisiéme position avec un taux de 07,69 %.

Enterobacter cloacae ; Klebsiella oxytoca ; Proteus sp ; Morganella morganii
ss. morganii sont les especes les moins fréquents, avec un pourcentage inférieur a 2 %.

Les résultats de I’étude de 2018 [3], qui montrent que Klebsiella sp est 1’espéce la plus
fréquemment isolée au niveau des prélévements issus des ECBU avec un pourcentage de 37 %,
sont en accord avec nos résultats.

D - Les prélévements des cathéters :

L’examen des prélévements des cathéters montre que Klebsiella pneumoniae occupe
la premicére place des especes d’entérobactéries isolées au niveau des prélévements des cathéters
avec un pourcentage de 45 % ; Proteus mirabilis et Providencia stuartiii en deuxiéme rang par
un pourcentage de 15 %. Escherichia coli en troisiéme position avec un taux de fréquence de
10 %.

Citrobacter freundii ; Proteus penneri ; Proteus vulgaris , représentent les especes les
moins fréquents (5 % ).

Les résultats de I’étude de 2018 [3], sont en accord avec nos résultats ou Klebsiella sp.
a été I’espece la plus isolée.

I1.2. Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques :

Parmi les 373 souches étudiées, 111 (29,76 %) sont productrices de BLSE ; dont
E. coli (28,13 %) et Klebsiella pneumoniae (42,62 %). Ces proportions restent proches de ceux
rapportés a Rabat en 2013 ou ces germes représentent successivement 45 %, 26 %, 15 % [104],
et en France en 2012, avec des taux respectifs de 59,2 % et 20,2 %.

En 2010, 27,1 % des souches d’entérobactéries isolées d’infections dans les services de
réanimation francgais étaient résistantes aux C3G, cependant que 18,4 % étaient productrices de
BLSE. Ces taux de prévalence augmentaient régulierement depuis 2006.

En 2010, 7 % des souches invasives d’E.coli isolées en France étaient résistantes aux
Cs3G, avec une augmentation constante depuis 2005. Pour K. pneumoniae, 18 % des souches
invasives isolées en France étaient résistantes aux C3G en 2010 tandis que certains pays, comme
la Grece, présentaient des taux de prévalence supérieurs a 50 %.
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11.2.1. Profil de résistance de Klebsiella pneumoniae :

Toutes les souches sont résistantes a 1’ampicilline (résistance naturelle), une résistance
¢levée avec 1I’amoxicilline-acide clavulanique, cefazoline, cefotaxime (60,66 %, 79,23 %,
62,09 %). Une forte activité sur les souches avec la colistine.

Ce résultat est confirmé [60] par ce qui a ét€ aussi trouvé : la totalité des souches de
Klebsiella sp isolées au niveau du service de réanimation et de soins intensifs sont résistantes
aux B-lactamines.

Concernant la résistance a I’ampicilline et a I’amoxicilline, la bactérie posséde une
résistance naturelle par sécrétion d’une pénicillinase qui peut étre inhibée par 1’acide
clavulanique. [52]

Des résultats trés proches dans les différents services du CHU de Sidi Bel Abbes
(Algérie) ont été obtenus avec 100% de résistance. [61]

Généralement, les aminosides sont moins actifs sur les souches de Klebsiella sp.
Par ailleurs, nous observons une résistance a la gentamicine de 44,51 %. Ce résultat est tres
proche de celui de [62] (2007).

11.2.2. Profil de résistance d’Escherichia coli :

D’apres notre étude, nous notons que plus de 80% des souches ont acquis une résistance
a ampicilline et n’est active que sur la moitié des souches par I’acquisition de pénicillinase
et peut etre inhibée par 1’acide clavulanique.

Concernant les aminosides (AMK et GM), les quinolones (CIP), colistine (CT) et le
chloramphénicol (C), ont présenté les taux les plus faibles (de 18 % a 31 % de résistance).
Tandis que 43,75 % sont devenues résistantes au Triméthoprime - Sulfaméthoxazole (SXT).

Dans une autre étude, réalisée sur des especes d’E.coli prélevées de I’environnement,
des taux de résistance ont été observés avec 1’Amoxicilline + Acide clavulanique (35,38 %),
I’Acide Nalidixique (23,07 %), le Sulfaméthoxazole - Triméthoprime (20,80 %),
le Chloramphénicol (19,92 %), alors que les plus faibles taux ont été enregistrés pour le
ceftriaxone (03,07 %), I’amikacine (09,23 %) et la céfotaxime (12,30 %).

Au cours de notre étude, on remarque une résistance presque totale des souches aux
pénicillines, a 1’exception de 1’amoxicilline-acide clavulanique (AMC) ou la résistance est
augmentée de 25 % en 2015 a 68 % en 2016.Une sensibilité totale des souches a I’imipenéme
est constatée durant notre étude.

Concernant les céphalosporines, la résistance a augmenté de 58 % a 70 %. La résistance
a la céfotaxime est expliquée par la production des B-lactamases de type CTX-M.
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11.2.3. Profil de résistance de Proteus mirabilis :

D’apres les études, les souches isolées présentent une résistance assez importante
a certains antibiotiques. Concernant, les B-lactamines, une résistance élevée ( > 80 %)
est observée vis-a-vis des pénicillines testées. Pour I’AMC, la résistance est de 69,05 %.

Par ailleurs, nous constatons 30 % a 70 % de résistance avec les céphalosporines testées.
Cependant, 02,56% de résistance a I’imipeneme. Ce résultat est proche de celui de [27] qui
anoté 0,91 % de résistance.

Concernant les aminosides, une résistance vis-a-vis de la gentamicine (21,21 %) et
I’amikacine (30,30 %) résulte de la production des enzymes modificatrices de ces antibiotiques.

Quant aux autres antibiotiques, un taux de résistance de 17,65 % a été observé pour
I’acide nalidixique et 19,05 % pour la ciprofloxacine. La totalité des souches sont sensibles
a un taux de 100 % a la fosfomycine, le chloramphénicol et la colistine. Un taux de résistance
de 35,71 %, a été noté pour I’association triméthoprime- sulfaméthoxazole.

En Algérie, des résultats plus proches sont obtenus par [27] qui a enregistré des
fréquences de la résistance de P. mirabilis a I’amoxicilline, I’association amoxicilline + acide
clavulanique, le céfotaxime et le ceftriaxone avec 65,62 %, 25 %, 56,5 % et 56,38 %
respectivement.

11.2.4. Profil de résistance d’Enterobacter cloacae :

Nos isolats d’Enterobacter sp. ont montré un taux élevé de résistance vis-a-vis des
3-lactamines. Concernant I’imipenéme, la totalité des souches sont sensibles.

Concernant les aminosides ; 1’amikacine a inhibé 07,69 % des souches isolées
et la gentamicine n’est active que sur 19,23 % des souches.

Les quinolones / fluoroquinolones (Ciprofloxacine) et Triméthoprime -
Sulfaméthoxazole se sont montrés efficaces sur ces souches avec seulement 11,54 %
et 07,69 % respectivement. Pour la colistine (CT) et la fosfomycine (FOS), une excellente
activité sur les souches étudiées (0 % de résistance) est remarquée.

Selon des travaux de la facult¢é de médecine (Pierre et Marie Curie) en 2002, les
E. cloacae sont naturellement résistantes a I’amoxicilline par production d’une B-lactamase
chromosomique de classe C inductible AmpC et restent sensibles a la ticarcilline [11]

En France, un pourcentage important de souches d’E. cloacae est résistant a la
gentamicine, et certaines souches initialement sensibles au cefotaxime peuvent devenir
résistantes aux C3G (Ceftriaxone) au cours d’un traitement par une de ces céphalosporines.

I1 s’agit soit de I’induction d’une céphalosporinase chromosomique, soit de la sélection
d’un mutant déprimé produisant a haut niveau cette céphalosporinase [63]
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Conclusion :

Les entérobactéries sont des bacilles a Gram négatif qui constituent une part importante
des bactéries isolées lors du diagnostic bactériologique des infections humaines.
Leur abondance dans I’intestin, leur rapidité de multiplication, leur mobilité, leur fréquente
résistance aux antibiotiques expliquent qu’elles soient les bactéries les plus impliquées en
pathologie infectieuse humaine.

Les patients admis en réanimation sont exposé€s a un grand risque d’infections par ce
type de bactéries qui par sa résistance aux antibiotiques représente un probléme de santé
important a 1’échelle mondiale.

Au terme de notre étude, un taux de 33,57 % d’entérobactéries est retrouvé dans les
différents types de prélévements provenant du service de réanimation, avec prédominance de
Klebsiella pneumoniae suivie d’ Escherichia coli en deuxieéme position et Proteus mirabilis a la
troisiéme place.

Parmi les souches étudiées, 29,76 % sont productrices de BLSE ; dont E. coli
(28,13 %) et Klebsiella pneumoniae (42,62 %).

Le suivi continu de 1’évolution de la résistance des entérobactéries aux antibiotiques
en réanimation est trés important pour guider le praticien dans son choix thérapeutique.

Les patients colonisés par des germes multi résistants constituent un réservoir a partir
duquel les bactéries peuvent disséminer, et donc ’application d’une stratégie d’isolement
spécifique destinée a protéger les autres malades est une étape primordiale.

Pour éviter tout phénomene de résistance, nous conseillons d’utiliser les antibiotiques
correctement et surtout lorsqu’il est vraiment nécessaire, et surtout une prescription basée sur
des résultats de I’antibiogramme et des tests complémentaires.

Nous recommandons aussi de mettre en ceuvre une réglementation, une stratégie et un
controle rigoureux de I’hygiéne en milieu hospitalier pour prévenir et limiter la dissémination
des bactéries surtout multi résistante aux antibiotiques.
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