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Résumé

Notre travail concerne I’isolement et 1’identification des bactéries responsables
d’infections chez les patients br(lés de 1’Hopital Central de ’Armé (HCA) (Alger) et la
détermination du profil de résistance des souches isolées vis-a-vis les antibiotiques

recommandés dans le traitement de ces infections.

Ce travail porte sur 132 prélevements positifs provenant de 19 patients brdlés
hospitalisés obtenus durant une période de trois mois (du 7 février au 10 mai 2019) dont on a
remarque une prédominance des prélévements cutanés avec 95,45%, suivis des hémocultures
(3,03%), prélevement bronchiques distal protégé et cathéter (0,75%) et aucun ECBU positif

n’a éteé enregistre.

Sur les 132 prélevements positifs, 182 souches bactériennes ont été isolées. Les
bactéries les plus incriminées dans les infections chez les patients brllés hospitalisés au
niveau de ’HCA sont Pseudomonas aeruginosa qui occupe la 1 place (29,12%), suivis de
Staphylococcus aureus (19,78%), Klebsiella pneumoniae (14,84%), Proteus mirabilis
(12,63%) et Enterobacter cloacae (11,53%). D’autres espéces bactériennes ont été isolées
mais avec des fréquences moins importantes a savoir Acinetobacter baumannii (3,84%),
Stenotrophomonas maltophilia (3,29%), Proteus vulgaris (2,20%), Escherichia coli (1,65%)
et Enterococcus feacalis (1,1%).

Plusieurs bactéries résistantes sont apparues comme la principale cause d'infection
invasive chez les patients brdlés, notamment, toutes les souches de S. aureus étais réesistante a
la méticilline (100%). Pour P. aeruginosa une résistance totale a été signalé vis-a-vis
I’imipenéme et le cotrimoxazol (100%), ainsi qu’une forte résistance aux céftazidime (96%)

et gentamicine (81%).

Mots clés : brhlure, bactéries, infection, antibiorésistance.



Abstract

Our work concerns the isolation and the identification of bacteria responsible for
infections in burned patients at the Army Central Hospital (HCA) (Algiers) and the
determination of the resistance profile of the isolated strains toward the antibiotics
recommended in the treatment of these infections. This work concerns 132 obtained positive
samples from 19 hospitalized burn patients during a period of three months (from February 7™
to May 10", 2019), with a 95.45% predominance of cutaneous samples, followed by blood
cultures (3.03%), protected distal lung sampling and catheter (0.75%) and no positive CBEU

was recorded.

Out of the 132 positive samples, 182 bacterial strains were isolated. The most
incriminated bacteria in infections for hospitalized patients in HCA are Pseudomonas
aeruginosa, which occupies the 1% place (29.12%), followed by Staphylococcus aureus
(19.78%), Klebsiella pneumoniae (14. 84%), Proteus mirabilis (12.63%) and Enterobacter
cloacae (11.53%). Other bacterial species were isolated but with lower frequencies namely
Acinetobacter baumannii (3.84%), Stenotrophomonas maltophilia (3.29%), Proteus vulgaris
(2.20%), Escherichia coli (1.65%) and Enterococcus feacalis (1.1%).

Several resistant bacteria emerged as the leading cause of invasive infection in burn
patients, including all S. aureus strains were resistant to methicillin 100%. P. aeruginosa
were resistant for imipenem and cotrimoxazol (100%), as well as a strong resistance to
ceftazidime (96%) and gentamicin (81%).

Keywords: burn, bacteria, infection, antibiotic resistance
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Introduction

L’augmentation de la résistance aux antibiotiques des germes impliqués dans les
infections nosocomiales aggrave le pronostic des brulés et constitue un énorme probleme
thérapeutique. La connaissance de 1’écologie bactérienne et de la résistance aux antibiotiques
des principales bactéries isolées chez ces patients optimise le choix de I’antibiothérapie et
améliore les stratégies préventives (Thabet et al., 2013). Des traitements d’antibiotiques
prolongés, souvent associés, permettent de sélectionner des souches nosocomiales
multirésistantes appartenant principalement a trois espéces bactériennes: Staphylococcus

aureus, Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii (Leseva et al., 2013).

La peau est I’organe multifonctionnel le plus grand du corps, contenant de nombreuses
cellules spécialisées qui sont adaptées a différentes fonctions. Cette structure complexe de la
peau humaine et ses propriétés physicochimiques la transforme en une barriére de défense
externe, efficace contre les facteurs exogenes et aident a maintenir I'noméostasie du corps
humain (Magdalena et al., 2015; Powell, 2006).

La peau brilée, par la présence des protéines dénaturées, constitue un terrain idéal pour
la prolifération bactérienne (Verrienti et al., 2018). La perte de la barriere cutanée, les
dispositifs invasifs et I’immunodépression liée a la brilure sont trois mécanismes concourant a

la survenue des infections bactériennes (Tilouch et al., 2017; Floch et al., 2015).

La bralure se définit comme la destruction du revétement cutané, parfois méme des
structures sous-jacentes, par un agent thermique, chimique, électrique ou par des radiations

ionisantes (Ibnouzahir et al., 2011).

La cause la plus fréquente de morbidité et de mortalité du patient br(ilé est de nos jours,
I'infection bactérienne (Verrienti et al., 2018), On pense que la plupart des infections sont
d’origine nosocomiale; dans lequel mains et vétements du personnel médical ont été impliqués
dans de nombreux cas ; la surpopulation dans les centres des brilés a également été identifiée
comme un facteur d'infection croisée (Singh et al., 2003). Ainsi, le brQlé est une cible
importante d'infections nosocomiales secondaires suite a la perte cutanée, a la ventilation

assistée, a la pose de cathéters et de sondes urinaires (Marty, 2000).

Beaucoup d’infections sont cutanées ou a porte d’entrée cutanee. Si les bactéries de
surface sont détruites au moment de la bralure, celles situées en profondeur sont au moins en

partie respectées. La brilure, stérile dans les premieres heures, est donc rapidement colonisée,
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initialement (dans les 48 h) par des bactéries cutanées (cocci a Gram positif essentiellement)
puis (fin de la premiére semaine) par des bactéries pouvant étre d’origine digestive, ORL ou
environnementales ainsi que par des champignons. Ces bacteéries se logent préférentiellement a
la jonction zone brilée/zone saine, ou elles trouvent un environnement humide, chaud et riche
en protéines propice a leur développement, alors que la faible vascularisation leur permet
d’échapper au systéme immunitaire et aux antibiotiques. Toutefois, cette colonisation participe
largement a la détersion de la zone brllée et peut étre respectée si elle est contrdlée par les
pansements repétés avec nettoyage et utilisation de topiques antibactériens (Floch et al., 2015).
Les consequences de l'infection bactérienne chez les bralés sont généralement une septicémie

et suivie des atteintes multiviscérales (Marty, 2000).

Le diagnostic bactériologique de I’infection bactérienne chez le brilé pose un énorme

probleme au laboratoire pour les microbiologistes.

Les objectifs de notre étude réalisée au niveau au niveau du laboratoire de
Microbiologie, Centre des brulés de I’Hopital Central de I’Armée (HCA), Mohamed Seghir
Nekkache, Kouba, ALGER sont:

- L’identification des espéces bactériennes isolées des différents prélévements realises
chez les patients briilés hospitalisés.
- L’étude de la sensibilit¢ des bactéries isolées aux différents antibiotiques, afin

d’entamer une antibiothérapie ciblée pour mieux traiter les brilés infectes.
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l. La peau
1. Définition et structure de la peau

La peau, appelée aussi tégument (du latin tegumentum, couverture), est I’organe le plus
lourd et le plus étendu de I’organisme, pesant 4 kg et représentant une surface de 2 m2environ.
L’¢épaisseur de la peau est de 2 mm en moyenne, mais elle varie de 1 mm au niveau des
paupiéres (peau fine) a 4 mm au niveau des paumes et des plantes (peau épaisse)

(Mélissopoulos et Levacher., 2012).

La peau consiste en une couche superficielle (épiderme) qui adhére étroitement a la
couche plus profonde (derme) par la membrane basale. Le tissu conjonctif lache et la graisse

sont a la base du derme (hypoderme) (Figure 1) (Powell, 2006).

Pore il
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Derme o 35 %
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\‘, ’ ; horripilateur
Hypoderme \9 v

Glande sébacée U
Graisse sous-cutanée e’

Vaisseaux sanguins Muscle
Artére . Glande
Veine sudoripare
Figure 1 : Structure générale de la peau (Caudane, 2009).
1.1. Epiderme

Les kératinocytes sont dominantes au niveau de (90 a 95%). Cette couche renferme
également d’autres cellules qui sont les mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules
de Merkel (Démarchez, 2015).

L’épiderme désigne le tissu de nature épithéliale qui recouvre le derme. Les kératinocytes
sont des cellules extrémement dynamiques qui subissent une prolifération et une differenciation
permanente aux termes desquelles elles se transforment en cellules mortes (cornéocytes),
s'éliminant régulierement par desquamation. L’épiderme n’est irrigué par aucun vaisseau

sanguin ; les cellules qui le composent sont alimentées par diffusion depuis le derme. Il contient
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par contre de nombreuses terminaisons nerveuses libres, nous permettant d’avoir une

perception tactile et douloureuse. Au sein de 1’épiderme, quatre couches sont a distinguer :

(Gohin, 2011).

La couche cornée est la couche la plus superficielle de 1’épiderme qui lui-méme est la
région la plus superficielle de la peau. Elle est constituée de cornéocytes, cellules «
mortes » qui néanmoins jouent un role essentiel de barriere entre le monde extérieur et
I’organisme (Prot-squarcioni, 2007).

la couche granuleuse = stratum granulosum (1 & 3 couches de cellules) : elle est
constituée de cellules granuleuses aplaties qui contiennent des grains de kératohyaline
et des granules lamellaires (Démarchez, 2015).

La couche de Malpighi ou couche des cellules a épines (Stratum spinosum) contient des
kératinocytes. Cette couche contient des tonofilaments, précurseurs de la kératine, des
mélanocytes (cellules produisant de la mélanine responsable de la pigmentation
cutanée), des terminaisons nerveuses mais aussi des cellules de Langerhans
(macrophages qui phagocytent les impuretés et sont impliqués dans les dermatites de
contact et les phénomenes inflammatoires) (Gohin, 2011).

La couche basale (Stratum germinativum) ou les kératinocytes forment une seule assise
de cellules, tenues entre elles par des desmosomes. C’est dans cette couche dite aussi
couche germinative, que les cellules se divisent, I'une des deux (cellule souche) reste
dans la couche basale tandis que I'autre migrera dans les couches supra-basales. Comme
pour tout épithélium, la couche basale repose sur une lame basale ou s'ancrent des fibres

de réticuline sur le versant chorionique (Gohin, 2011).

1.2. Derme

Le derme se situe entre I'épiderme et le tissu sous-cutané et il est responsable de la

variation régionale de I'épaisseur de la peau. Il est composé principalement de collagene, mais

contient également 1’¢lastine, les vaisseaux sanguins, les nerfs et les glandes sudoripares. Le

type de cellules dermique primaire est le fibroblaste, il produit du collagene, de I'élastine et

d'autres protéines. Le derme est divisé en deux parties le derme papillaire et derme reéticulaire.

Le derme papillaire est situé sous la jonction dermo-épidermique et contient un mélange lache

de fibrocytes, collagéne et vaisseaux sanguins. En dessous se trouve le derme réticulaire

beaucoup plus épais. Il contient moins de fibrocytes mais une collection plus dense de collagene
(William et Losquadro, 2017).
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1.3. Hypoderme

L’hypoderme est la couche la plus profonde de la peau. Il est constitué de tissus adipeux
qui ont pour fonction d’emmagasiner I’énergie sous forme de graisse. Environ la moitié de tout
le gras emmagasiné dans le corps humain est retrouvé dans cette couche. L’hypoderme joue le
role de thermorégulation et de protection contre les agressions mécaniques (Georgel, 2008).
Les cellules qui constituent I’hypoderme s’appellent les adipocytes, ce sont des cellules rondes
remplies d’acides gras et de triglycérides comprimant le noyau contre la membrane plasmique
(Darfaoui, 2018).

Les adipocytes sont organisés en lobules primaires et secondaires. Cette couche contient
aussi des fibroblastes et des macrophages, en plus de vaisseaux sanguins et des terminaisons
nerveuses. Ces derniéres sont aussi appelées corpuscules lamellaires et sont sensibles a la
pression (Darfaoui, 2018).

2. Mécanisme de défense de la peau

Le rble principal de I'épiderme (epi = dessus) peut se résumer a un réle de protection du
corps. Le derme quant a lui a un réle « nourricier » au travers de nombreux vaisseaux sanguins
qui le constituent et qui permettent la diffusion des nutriments vers I'épiderme (Simon ,2009).

Ces différentes structures permettent a la peau d'assumer de nombreuses fonctions dont elle
possede trois types de barriéres de protection (Goetz, 2016).
e Une barriere physique
Fonction de régulation thermique
La peau participe a la régulation de la température corporelle par son pouvoir isolant. La
sudation et la dilatation ou la contraction de ses vaisseaux en fonction de la température
extérieure aident @ maintenir une température corporelle constante (Hung-Viet, 2007).
Barriere de protection du milieu extérieur
La peau est une barriére physique qui protege les tissus et les organes des agressions
extérieures. Elle évite également les pertes de fluides corporels. La peau protége aussi
I’organisme des traumatismes mécaniques, des toxines chimiques et des agents infectieux
(Dréno, 2009). C’est organe sensoriel pour le toucher, la chaleur, le froid et sensations

émotionnelles (Gilaberte et al., 2016).
e Une barriere biologique

La peau est un organe immunitaire a part entiere. Les cellules de Langerhans sont des

cellules présentatrices d’antigénes qui, de ce fait, sont susceptibles d’activer les lymphocytes
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T. Apres avoir capturé des antigenes dans 1’épiderme, les cellules de Langerhans migrent a
travers 1’épiderme et le derme vers le systéme lymphatique de voisinage, ou elles prennent le
nom de cellules dendritiques et présentent I’antigéne au lymphocyte T CD4+ qui Se retrouve
ainsi activé. Elles sécretent par ailleurs plusieurs types de cytokines qui interviennent dans la
modulation de I’environnement. Les kératinocytes sont aussi des cellules capables d’exprimer
les antigenes HLA de classe 11, et ainsi de présenter des antigenes extérieurs aux lymphocytes
T et d’induire leur activation. De plus, les kératinocytes produisent de nombreuses cytokines et
notamment des cytokines pro-inflammatoires qui interviennent dans la réaction inflammatoire
cutanée (Dréno, 2009).

e Une barriere chimique

La barriere chimique repose sur les seécrétions des cellules de la peau. La mélanine produite
par les mélanocytes protege les cellules vivantes de la peau contre les UV (Laborel, 2015) ainsi
que la synthése de substance essentielles a 1’organisme tel que la vitamine D par les
kératinocytes (Dréno, 2009). Le pH acide des sécrétions de la peau et les substances contenues

dans le sébum et la sueur retardent la multiplication de certaines bactéries (Laborel, 2015).
3. Flore cutanée de la peau

La peau d’un adulte héberge en moyenne 1000 milliards de bactéries, et 1000 espéces
de champignons, virus et arthropodes .Ce microbiote vit sur la surface et dans les couches
superficielles de I’épiderme pour réaliser ainsi un écosystéme complexe (Goetz, 2016).

Résident ou transitaire, le microbiote de la peau varie de maniére quantitative et
qualitative d’une personne a I’autre selon 1’age, le sexe, le si¢ge, le systéme immunitaire et
certains facteurs physicochimiques tels que ’humidité, le pH et la température (Goetz, 2016).

Le tableau 1 représente la flore cutanée transitoire et résidente.
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Tableau 1 : Flore cutanée résidente et transitoire (Mokni et abdelhak, 2014)

Cocci Gram positif Staphylocoques a coagulase
négative
Germes corynébactériformes Corynebactéries

Flore résidente
Microcoques

Bacilles Gram négatif Acinetobacter

Cocci Gram positif Staphylococcus aureus
Flore transitoire Streptocoques
Bacilles Gram négatif Pseudomonas

1. BrQlure et bralé

1. Définition de la brQlure

La brdlure est une destruction partielle ou totale de la peau et des tissus sous-jacents
sous I’effet d’un agent vulnérant (gaz, eau et fluides bouillants, la flamme, les explosions, le
courant électrique et les produits chimiques) (Essayagh, 2013). Elle représente la forme de
traumatisme la plus répandue et la plus grave et reste un probleme de santé publique majeur et
une cause importante de mortalité dans le monde. En raison de la perte des barriéres de
protection et par conséquent d'une réduction des défenses cellulaires et humorales, la
colonisation microbienne et le risque d'infection chez les patients hospitalisés pour des brdlures

sont tres élevés (OhadianMoghadam, 2014).
2. Les types de la bralure : il existe quatre types de brilure
2.1. Bralures thermiques

Les brilures thermiques sont les bralures les plus fréquentes causées par le contact de
la peau avec un agent chaud solide ou liquide dont la température dépasse les 60° C pendant un
temps d'exposition de plusieurs secondes. Les agents solides entrainent des lésions limitées et
profondes, alors que les agents liquides entrainent des lésions étendues dont la profondeur

dépend du point d'ébullition et de la viscosité du liquide concerné (Essayagh, 2013).
2.2. Bralures électriques

Les brilures électriques correspondent a une destruction cutanée causée par un courant

électrique et en constituent la conséquence la plus habituelle. Elles peuvent étre soit des brdlures
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secondaires a I'étincelle électrique appelée «flash», soit dues au passage du courant électrique

entre un point d'entrée et un point de sortie. (Bakkali, 2009).

Les brilures électriques présentent peu de lésions cutanées cliniquement apparentes
mais se caractérisent par des lésions profondes sévéres menagant le pronostic vital (Safara,
Barguesb 2015).

2.3. Bralures chimiques

Les brilures chimiques sont rares. Elles sont dues a I’action caustique d’un acide, base,
produit organique ou anorganique qui va générer différents types de réactions chimiques en

entrant en contact avec la peau (oxydation, réduction, corrosion, dessiccation...etc.) (Levy et
al., 2018).

2.4. BrQlures par radiation

Elles surviennent lorsqu’il y a une exposition aux rayons ultraviolets (p.ex.: coup de

soleil) ou un contact avec des produits radioactifs (p.ex.: radiothérapie) (Adjeneg et al., 2017).
3. Classification de la bralure
3.1. Bralure du 1°" degré

Correspond a I’atteinte de la couche cornée de I’épiderme sans atteinte de couche basale
et de la couche de Malpighi. La guérison est rapide et spontanée apres une desquamation

(exemple : coup de soleil) (Figure 3) (Fraissinet, 2012).
3.2. Bralure du 2¢™ degré
3.2.1. Bralure du 2¢™ degré superficiel

Elle entraine une destruction de I’épiderme, mais respecte la couche basale de Malpighi,
cliniguement elle se manifeste par la présence des phlycténes trés extensives, peau de couleur

rouge ou rose, trés douloureuse (Figure 3) (Safara, 2015;Barguesb, 2015).
3.2.2. BrQlure du 2°™ degré profond

C’est une effraction partielle de la couche basale de Malpighi et une partie du derme.

Elle est caractérisée par la présence de phlycténes limitées, les Iésions sont rouges suintantes et
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saignantes, la douleur est plus importante. La guérison se fait plus lentement avec des cicatrices
de mauvaise qualité (Figure 3) (Benrahal, 2012).

3.3. Bralure du 3*™ degreé

La totalité de 1'épiderme et du derme est détruite, pouvant aller jusqu’a la carbonisation.
Les tissus cutanés ont un aspect de carton, peau de plusieurs couleurs : blanche brune voire

noire, absence de douleur ni de saignements. Une greffe est nécessaire (Figure 2) (Adjeneget
al., 2017).

Epiderme € 5

Derme ( ‘

Hypoderme < [T5o ity

Peau Premier Deuxieme Deuxieme Troisieme
normale degré degré degré degre
superficiel profond
Plaies

Figure 2: Différents stades de la bralure (Adjeneng et al., 2017)
4. Evaluation de la surface corporelle brilée (SCB)

4.1. Régle des neuf de WALLACE

Permet une estimation rapide mais approximative de la surface brilée. Cette regle
n’est applicable que pour les adultes. (Fraissinet, 2012)

Tableau 2: Régle des 9 de wallace (Ameur, 2017)

Partie corporelle Surface atteinte
1 téte 9%
1 Membre supérieur 9%
1 Tronc antérieur 18%
1 Tronc postérieur 18%
1 Membre inferieur 18%
Les organes génitaux externes 1%
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4.2. Table de LUND et BROWDER

Précise et adaptée a 1’age du patient, car elle tient compte des variations morphologiques

avec 1’age (Benrahal, 2012) (Tableau 3).

Tableau 3: Table de LUND et BROWDER pour 1’évaluation de la surface cutanée en
fonction de 1’age (Kolanek, 2011).

naissance lan 5 ans 10 ans 15 ans Adulte
Téte 19 17 13 11 9 7
Cou 2 2 2 2 2 2
Tronc (antérieure) 13 13 13 13 13 13
Tronc (postérieur) 13 13 13 13 13 13
Bras 8 8 8 8 8 8
Avant-bras 6 6 6 6 6 6
Mains 5 5 5 5 5 5
Fesses 5 5 5 5 5 5
Organes génitaux 1 1 1 1 1 1
Cuisses 11 13 16 17 18 19
Jambes 10 10 11 12 13 14
Pieds 7 7 7 7 7 7

4.3. Régle de BERKOW

Complexe mais plus adaptée permettant une cartographie précise des lésions a

I’admission en centre de brulé (Benrahal, 2012) (Tableau 4).
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Tableau 4 : Table de BERKOW (Benrahal, 2012)

adulte 15 ans 10 ans 5 ans lan Naissance

Téte 3,5 4,5 55 6,5 8,5 9,5
Cou 1 1 1 1 1 1

Tronc 13 13 13 13 13 13
Bras 2 2 2 2 2 2

Avant-bras 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5
Main 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25
Organes génitaux 1 1 1 1 1 1

Fesse 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Cuisses 4,75 4,5 4,25 4 3,25 2,75
Jambe 3,5 3,25 3 2,75 2,5 2,5
Pied 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75

Dans tous les cas on considére que la surface d’une paume de la main représente 1% de la

surface corporelle et ce quel que soit I’age (Benrahal, 2012).
I11. Infections chez les bralés
1. Physiopathologie de la bralure

Une réaction inflammatoire se produit en fonction de 1’étendue et de la profondeur des

Iésions et elle se généralise. Deux phases peuvent étre distinguées :

L’une aigue qui dure 48 heures (pro-inflammatoire), caractérisée par une hypovolémie,
entrainant des réactions systémiques aigués, appelées collectivement choc de brdlure. Il est
admis que tout patient brulé avec une surface qui dépasse 20% de la surface corporelle présente
un choc hypovolémique (Fraissinet, 2012). Le choc de bridlure est caractérisé par une
augmentation de la permeabilité capillaire, une augmentation de la pression hydrostatique dans
le systtme microvasculaire, des mouvements de protéines et de fluides de I'espace
intravasculaire vers l'interstitiel, une résistance vasculaire systémique accrue, une diminution
du débit cardiaque et une hypovolémie nécessitant une réanimation liquidienne (un remplissage
vasculaire) ce choc résultant de dysfonctionnements macro et microcirculatoire. L'cedéme qui
se forme dans I'espace interstitiel se forme rapidement dans les 8 premiéres heures suivant une
bralure et continue a se former plus lentement pendant au moins 18 heures (Rowan et al., 2015;
Cantais et al., 2007; Bargues et al., 2009).
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L’autre secondaire, dominée par les perturbations hydroelectrlytiques et métaboliques
retardant la cicatrisation de la brulure. De plus, une susceptibilité accrue a I'infection due a un
statut immunitaire altéré peut entrainer une septicémie, aggravant encore l'inflammation
systémique. L'hypermétabolisme prolongé et I'inflammation entravent la cicatrisation des plaies
en cas de réépithélialisation retardée. L'étendue de I'inflammation et de I'hypermétabolisme est
liée a I'étendue et a la profondeur de la brilure, car les brdlures plus profondes montrent des
taux plus élevés de cytokines circulantes et une plus grande réponse hyper métabolique. Les
phénomenes anti-inflammatoires prédominent au cours de cette seconde phase (Rowan et al.,
2015; Cantais et al., 2007; Fraissin et, 2012; Bargues et al., 2009).

2. Les principaux germes responsables d’infection chez les brilés
2.1. Bactéries a Gram négatif
2.1.1. Enterobacteriaceae

Ce sont des bacilles a Gram négatif, le plus souvent courts (1 a 6um), droits immobiles
ou mobiles par une ciliature péritriche, aéro-anaérobies facultatifs, fermentaire, oxydase
négative, catalase positive, nitrate réductase positive. Il s’agit d’une trés vaste famille qui
représente pres des trois quarts des isolements d’un laboratoire de bactériologie médicale. Ce
sont la plupart des hotes du tractus digestifs (d’ou leur nom), responsables de pathologies
opportunistes, notamment dans le cadre d’infection nosocomiales. L’ensemble de ces bactéries
pousse habituellement tres aisément sur milieux ordinaires. La température optimale de
croissance est généralement de 35 a 37°C. Les colonies de ces bactéries ont 1 a 3 mm de
diamétre généralement bombées, lisses et brillantes. 1l existe de nombreuses exceptions :
envahissement de la gélose en voile, montrant des vagues successives pour Proteus mirabils et
Proteus vulgaris. Les Klebseilla forment des colonies souvent s’observer entre variantes :
muqueux, lisse ou smooth (S), rugeux ou rough (R). Les principaux caractéres biochimiques

sont présentés dans le tableau 5 (Hello et al., 2016).
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Tableau 5: Les différentes caractéres biochimiques de quelques entérobactéries (Hello et al.,

2016).
E.coli K.peumoniae P.mirabilis P.vulgaris E.cloacae

TDA - - + + ;
Urease - + + + -
VP - + - - +

Indole + - - +
H,S - - + + -
Citrate- - + d d +

Simmons

ONPG + + - - +
LDC d + - - -
oDbC d - + - +
ADH - - - ; +
LAC + + - - +

d : différent selon les especes (variable); + :

2.1.2. Acinetobacter baumannii

positif; - : négatif.

Les Acinetobacter sont des bactéries a Gram négatif ubiquistes de 1’environnement

naturel et hospitalier (Denis et al., 2007). Chez I’homme, elles sont fréquemment isolées de la

peau, la salive, I’urine, conjonctive et plus particuliérement des localisations humides (creux

axillaires, espaces interdigitaux...etc.) (Freneyet al., 2007). Les souches d’Acinetobacter

baumnnii se présentent sous la forme de bacille ou coccobacille, immobiles (Tiry, 2015). Ses

colonies sont non pigmentées, lisses et parfois mucoides lorsque les cellules sont encapsulées

(avec un diametre de 1,5 a 3 mm) (Bergogne-Bérézinet al., 1987) Les principaux caractéres

biochimiques sont présentés dans le tableau 6.
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Tableau 6 : Quelques caracteres biochimiques d 'Acinetobacter baumannii (Peleg et al.,

2008).

Caractéres | Catalase | Oxydase | Nitrate | Indole | Fermentation Type
biochimiques reductase des sucres respiratoire
A.baumannii + - - - - Aérobie

stricte

+ : positif; - : négatif.
2.1.3. Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa est un bacille & Gram négatif non fermentant, aérobie strict,
dont I’habitat est particulicrement étendu. Il s’agit d’un microorganisme saprophyte de
I’environnement, Il est également un commensal de 1’homme (Minchella et al., 2010).
Dénommé aussi « pyocyanique », de 1 a 3 um de long et 0,5 a 1 um de large, mobile gréce a
un flagelle polaire, ubiquitaire (Morand et Morand, 2017). Elle est capable de causer des
infections graves, voire mortelles, chez les patients atteints de maladies chroniques et
immunodéprimées. Les personnes gravement brdlées ou celles qui ont eu un traitement a base
d'antibiotiques a large spectre sont des cibles particulierement vulnérables (Garrity, 2005).
Parfois entouré d’une pseudo-capsule appelée slime qui peut jouer un réle important dans la
pathogénicité de cette bactérie (Nyaledome, 2016). Deux principaux types de colonies peuvent
étre observés sur des milieux solides courants. L'un est grand, lisse, avec des bords plats et son
centre surélevé (aspect «ceuf au platy), et 1'autre est petit, rugueux, convexe. Sur les grandes
colonies, des taches brillantes métalliques gris argenté peuvent étre observées. Un troisieme
type de colonie (mucoide) peut souvent provenir de sécrétions des voies respiratoires et
urinaires, les colonies dégagent une odeur caractéristique de plante de seringa, en plus de la
pyoverdine et de la pyocyanine, certaines souches peuvent produire des pigments, notamment
un pigment rouge foncé (Garrity, 2005; Montalegre, 2016). Les principaux caracteres

distinctifs sont présentés dans le tableau 7.
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Tableau 7 : Caracteres biochimiques Pseudomonas aeruginosa (Martin et Cattoir,

2016)
Caracteres | Ox | ADH | Gel | Lécith | Urée | Cit- | Gluc | Tréhalose | Man | Xyl | Mal | Ind
biochimiques sim
Pseudomons | + + \Y \/ + + + + - -
aeruginosa

Ox: oxydase; ADH:Arginine dihydrolase; Gel: Gélatinase; Lécith: Lécithénase; Cit-Sim:
Citrate-Simmons ; Gluc: glucose ; Man: Mannitol ; Xyl: Xylose ; Mal: Maltose ; Ind: Indole ; V :
Variable; + : positif; - : négatif.

2.2. Cocci Gram Positif
2.2.1. Staphylococcus aureus

Les bactéries du Staphylococcus aureus sont ubiquitaires, capables de vivre dans de
nombreux sites, essentiellement en saprophyte de 1’environnement extérieur, mais aussi en
commensal des épithéliums cutanés et muqueux des hommes et des animaux (Perez, 2013)
Staphylococcus aureus est le plus souvent, apporté par contamination croisée hospitaliére
(Moualkia et Bouziane, 2018). Morphologiquement ce sont des cocci a Gram positif, groupes
en amas, immobile, la grande majorité sont capsulées (Yves et Michel, 2009). Les souches de
Staphylococcus aureus ont un pouvoir de résistance dans les milieux hostiles avec un optimum
de croissance de 37°C et une salinité de 7,5% et a un pH allant de 4 jusqu’a 10 (Bergon, 2016),
sont cultivées dans des milieux ordinaires et dans des milieux sélectifs tel que le milieu
Chapman, Ses colonies sur gélose ordinaire sont lisses, rondes, d’un diameétre de 1 a 3 mm,
bombées de couleur jaune dorée a jaune orange (Yves et Michel, 2009). Les principaux

caracteres biochimiques sont présentés dans le tableau 8.

Tableau 8: Critéres biochimiques de Staphylococcus aureus (Yves et Michel 2009).

Caractéres | Coa | Cat | NR | Ph- | Ox | Urea | Xyl | Glu | Man | Croi.aéro | Croi.
biochimiques se anaér
Staphylococcus | + + + + - + + + + + +
aureus

Coa: Coagulase; Cat: catalase; NR: Nitrate Reductase; Ph-se: Phosphatase;Ox:
Oxydase; Urea: Urease; Xyl: Xylose; Glu: Glucose;Man: Mannose;Croi.aéro:
Craoissance aérobie;Croianaér : Croissance anaerobie; + : positif; - : négatif.
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V. Antibiotiques et Antibiorésistances

1. Antibiotiques

Le mot « antibiotique » a été proposé la premiére fois par Sleman Waksman, un pionnier
de la recherche des antibiotiques et celui qui a découvert la streptomycine (Davies et
Davies, 2010). Sa définition se basait sur I’application d’un composé chimique, par
exemple, son utilité ou un effet de laboratoire. Toutefois, les fonctions ou la classe du
composé n’étaient pas prises en compte. Depuis ce temps, le terme «antibiotique» a été
interprété de multiples fagons, cependant la définition la mieux acceptée est un composé
qui a le pouvoir d’inhiber ou de tuer des microorganismes en interagissant spécifiquement
avec leur cible, sans égard pour la classe ou I’origine du composé (Davies et Davies, 2010).
Cet effet inhibiteur peut étre in vitro ou in vivo. Les antibiotiques ayant a la fois une activité
in vivo et une faible toxicité chez les mammiféres ont été extrémement précieux dans le
traitement des maladies infectieuses (Borders, 2007).

Selon Yala et al., 2001; Merad et Merad, 2001; Chopra, 2001, les antibiotiques sont
des composés naturels et synthétiques ayant des effets bactéricides ou bactériostatiques
sélectifs qui éliminent les agents pathogenes ou ralentissent leur croissance, de sorte que les
mécanismes de défense de I'hdte puissent éliminer I'infection. Les antibiotiques sont classés
en fonction de leur site d'action dans la cellule bactérienne.

L’enthousiasme suscité par l'utilisation des antibiotiques a été érodé par le
développement généralisé de la résistance aux antibiotiques; Ceci est devenu le point le plus
critique du point de vue de la santé humaine chez les bactéries pathogénes cliniques (Sundin
et Wang, 2018).

2. Mode d’action des antibiotiques

Pour pouvoir étre utilisable en pratique clinique, un antibiotique doit se caractériser par
une action spécifique sur les germes vises sans perturber le fonctionnement des cellules
eucaryotes (El Alj, 2008). Lorsqu’un antibiotique a la capacité d’induire 1la mort cellulaire,
celui-ci est décrit comme étant bactéricide. D’autre part, un antibiotique qui peut seulement
inhiber la croissance cellulaire est considéré comme bactériostatique. Afin d’induire I’un
ou I’autre de ces effets, les antibiotiques agissent sur des cibles cellulaires spécifiques, selon
la structure ciblée, on classe ces derniers dans différentes familles. Le tableau 9 résume le

mode d’action des antibiotiques (Kohanski et al., 2007 ; Peterson et Kaur, 2018 ).
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Tableau 9 : Mode d’action des antibiotiques

Modes d’actions

Mécanismes

Antibiotiques

Références

Interférence avec
la synthése de la

paroi cellulaire

Inhibent la transpeptidation en se liant aux protéines
de liaison a la pénicilline (PLP).

Les B lactamine (les penicillines, les carbapénémes,
les oxapénames, les cephalosporines et les
monobactames).

Bloguent la polymeérisation du peptidoglycane en se
liant au niveau du dipeptide d-alanyl-d-alanine.

Les glycopeptides (vancomycine, Teicoplanine)

Exerecent leur activité antimicrobienne en se liant au
lipide 11 ou en se liant sur Mur A entrainant la lyse

bactérienne.

Peptides linéaires (lantibiotiques), la Fosfomycine.

(Kohanski et al., 2010 ;
Zeba, 2015)

(Maffioli, 2013)

(Gallo et Puglia, 2013 ;
Yala et al, 2001)

Perturbation de la
membrane

bactérienne

Perturbaent la perméabilité membranaire d’ou la
rupture de la barriére osmotique.

Polymixine B - Polymixine E ou colistine
Lipopeptides (daptomycine), Peptides linéaires
(gramicidines)

(Borders, 2007)
(Maffioli, 2013; Gallo et
Puglia, 2013)

Inhibition de la
synthése

protéique

Sous unité 30S du
ribosome

Erreur de lecture du code
génétique lors de la
traduction des protéines.

Aminosides (streptomycine, la néomycine, la
kanamycine, la gentamicine, la tobramycine et
I'amikacine)

Inhibiteurs de la phase
d'élongation de la chaine
polypeptidique, ils
empéchent la fixation de
I'aminoacyl-ARNLt.

Tetracyclines

(Yalaetal, 2001 ;
Borders, 2007 ; Reinert,
2004) (Nilius et Ma,
2002)

17




Synthése bibliographique

IIs inhibent la croissance

Macrolides-Lincosamides-Streptogramines (MLS)

(Peterson et Kaur,

de la chaine (kétolides)
polypeptidique en 2018)
Inhibition de la » formation _ _ (Kohanski et al., 2007 ;
La s/unité 50S du inhibition de la Phénicolés, Oxazolidinones

synthese ribosome polymérase Kohanski et al., 2010).

protéique . .
interférant avec le facteur | 1’acide fucidique
d'élongation G (EF-G).

Inhibition des Quinolones (1’acide nalidixique) (Yalaetal, 2001)

acides nucléiques

Inhibition des enzymes
de la synthése de

Provoquant diverses
Iésions (coupures et

Fluoroquinolones (norfloxacine, levofloxacine,
ciprofloxacine, et gemifloxacine)
Nitrofuranes (5 nitro-imidazolés)

(Borders, 2007)

(ADN/ARN) I’ADN (PADN gyrase et | substitution de bases) (Cockenpot, 2014;
I’ADN topo-isomérase o '
V) Inhibe la réplication de Novobiocine; Kohanski et al., 2010).

I’ADN
Inhibition de la transcription de I'ADN en ARN Rifamycines (Ansamacrolides : rifampine)
messager (ARNmMm) par inhibition de 'ARN
polymérase.
Inhibition de la | Inhibent la synthése des folates en 2 stades différents; | Sulfamides; 2-4 diaminoptéridine (Trimethoprime) (Yala et al, 2001)

voie métabolique

entrent en compétition avec le PAB

Bloguant ainsi I'action de la synthétase.

L’association "sulfamide trimethoprime"
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3. Antibiorésistances

La résistance bactérienne aux antibiotiques a été rapportée des la découverte du premier
antibiotique, la pénicilline G. Outre cette résistance naturelle, propre a de nombreuses espéces
bactériennes rencontrées dans la nature, la résistance acquise est rapidement découverte, tant
au plan génétique, avec en particulier la mutation, les transferts de genes, et les mobilisations
de genes chromosomiques, que biochimique (imperméabilité, inactivation enzymatique,
modification d’affinité, substitution de cibles, efflux) (Philippon, 2008; Poole, 2005; Kumar
et Schweizer, 2005).

3.1. Définitions de la résistance

e Naturelle : C'est une insensibilité aux antibiotiques, existant naturellement chez tous
les membres d'un genre ou d'une espece bactérienne. Elle fait, donc, partie du
patrimoine génétique permanent du germe (Yala et al., 2001; Philippon, 2008).

e Acquise : C'est l'acquisition de nouveaux genes capables de rendre la bactérie
insensible & un antibiotique ou a un groupe d'antibiotiques. Ce nouveau géne peut étre
obtenu soit par mutation au niveau du chromosome qui est un phénomene rare soit par
transfert d'’ADN de plasmides conjugatifs ou de transposons (mécanisme le plus
fréquent) (Yala et al., 2001; Philippon, 2008).

3.2.Mécanismes de résistance aux antibiotiques
Les agents antimicrobiens exercent leur effet antibactérien selon différents modes
d’action (Figure 3a), mais certains de ces microorganismes ont, a leur tour, mis au point
divers mécanismes de résistance qui peuvent en contrer les effets (Figure 3b) (Wang et al.,

2019).

3.2.1. Mécanismes biochimiques

Depuis quelques années, cing mécanismes ont été individualisés pour expliquer
la résistance naturelle et surtout acquise des bactéries aux antibiotiques : (Philippon,

2008).
o La reduction de la perméabilité membranaire : les pores par lesquels entrent les
antibiotiques dans les cellules sont constitués de protéines spécifiques (les porines).
En diminuant I’expression de ces porines, la bactérie induira une réduction de la
perméabilité membranaire et donc de I’entrée de 1’antibiotique dans la cellule tels que
les bétalactamines, les quinolones, le triméthoprime, la fosfomycine, le

chloramphénicol ou encore les tétracyclines...etc (Cockenpot, 2014; Pages, 2004).
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Inactivation ou détoxification enzymatique : les bactéries peuvent produire une
enzyme soit a I’extérieur de la bactérie (enzyme exocellulaire) soit dans la bactérie
(enzyme endocellulaire ou périplasmique) qui va modifier (en insérant un résidu
chimique) ou cliver la molécule antibiotique, entrainant son inactivation. C’est le
principal mécanisme de résistance aux béta-lactamine, avec la production des
enzymes de la famille des béta-lactamases (d’AmpC, les BLSE, les MBL) ou encore
des céphalosporinases (Peterson et Kaur, 2018; Pagés, 2004; Wang et al., 2019).
Modification d’affinité de la cible : La résistance aux antibiotiques résulte d'un
changement du précurseur du peptidoglycane de D- Ala- D -Ala en D- Ala- D -Lac
ou D- Ala- D -Ser, qui présente une réduction de I'affinité pour les glycopeptides
D'autres mécanismes de résistance contournent la cible d'origine en produisant des
cibles supplémentaires de faible affinité. Les exemples incluent la synthese de la sous-
unité¢ B supplémentaire de I’ADN gyrase pour la résistance a la novobiocine ou de
PLP a faible affinité pour la résistance a la pénicilline (Peterson et Kaur, 2018).

La substitution des cibles : la bactérie peut produire une copie de la protéine cible.
Elle est similaire a la cible de 1’antibiotique, hormis le fait que la bactérie n’y est pas
sensible. On observe ces mécanismes dans les résistances au trimétroprime et aux
sulfamides, la résistance aux modifications post-traductionnelles de la cible de liaison
a la polymyxine, le composant lipide A des lipopolysaccharides de la membrane
externe (Gallo et Puglia, 2013; Philippon, 2008; Wang et al., 2019).

L’efflux des antibiotiques : en mettant en place un systéme de pompage actif hors
de la cellule, la bactérie va « éjecter » I’antibiotique a ’extérieur de la cellule avant
que celui-ci n’ait pu agir. Ce mécanisme nécessite toutefois de 1’énergie. Il s’agit du
mécanisme de résistance a la tétracycline chez Escherichia coli (Poole, 2005 ;
Cockenpot, 2014).
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Figure 3 (a) et (b): Mécanismes d'action des agents antibactériens et de la résistance

antibactérienne (Wang et al., 2019).
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I Matériels et méthodes
Il s’agit d’une étude prospective incluant 19 patients parmi les 30 patients
admis au Centre des Grands Bralés (CGB) de I’Hopital Central de I’Armée (HCA)
Mohamed Seghir Nekkache, durant la période s’étalant du 07 février 2019 au 10
mai 2019.
1. Materiels
1.1.Matériels biologiques
Les prélévements
= |es prélevements cutanés (Biopsies et écouvillonnages)
= les hémocultures
= les examens cytobactériologiques des urines (ECBU)
= les prelevements distaux protégés (PDP) ou les sécrétions bronchiques
= |es cathéters (KT) (bouts distaux des cathéters)
Les souches de références ATCC
Escherichia coli ATCC 25922.
Staphylococcus aureus ATCC 25923.
Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853.
Population étudiée
Les patients inclus dans cette étude microbiologique ont été sélectionné parmi
ceux admis au Centre des grands brdlés de I’'HCA, et ce sur la base d’un certain
nombre de criteres :
Critéres d’inclusion : ont été inclus dans cette étude tout patient :
o Brilé de 2°™ et 3°™ degrés profonds (la SCB n’est pas limitée).
o Hospitalisé (transféré d’une autre structure hospitaliere ou admis directement
au CGB) durant la période du stage.
o Hospitalisé avant la période du stage et ayant fait un prélevement durant la
période du stage.
o Toutes les tranches d’ages.
o Les deux sexes.
Critéres d’exclusion : ont été exclu de cette étude tout patient :
o Brdle atitre externe
o Brilé 1% degré et 2°™ degré superficiel.
o Hospitalisé pour des raisons chirurgicales (esthétiques) ou pour des séquelles

de brillures.
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1.2.Matériels non biologique

C’est le matériel couramment utilisé dans tout laboratoire de microbiologie
(Annexe 1).

2. Méthodes

2.1. Prélévements bactériologiques

Les prélévements sont recus au laboratoire dans des tubes, des flacons et/ou pots stériles, des
écouvillons et des seringues accompagnés d’une fiche de renseignement correctement remplie
(Annexe 2).

Des leurs arrivés au laboratoire, les prélevements sont enregistrés dans un registre de

recueil des prélevements et un numéro d’ordre est attribué pour chaque prélévement.
B : Tous les prélevements bactériologiques sont faits par le personnel soignant.

2.2. Conduite a tenir au laboratoire devant les differents prélevements
2.2.1. Prélévements cutanés
% Ecouvillonnage cutané
Il s’agit d’une technique qualitative qui consiste a frotter la surface de la
jonction « zone brdlé-zone saine » au moment de changement des pansements avec 1
ou plusieurs écouvillons stériles (selon le nombre des sites dont on suspecte une

infection.
Technique d’isolement

L’écouvillonnage cutané recu au laboratoire est ensemencé directement sur les
différents milieux de culture : Gélose Nutritive (GN), Hektoen (HEK) selon la technique des
4 quadrants (CLSI, 2017)

= Décharger 1’écouvillon sur le premier quadrant puis repris avec une pipette pasteur
stérile en réalisant des stries serrées sur environ 1/3 de la boite.

= [’ensemencement des 4 quadrants se fait avec des stries allant de trés serrees aux
espacées du 1°" au 4°™ quadrant en tournant la boite de pétri a chaque fois.

= Incuber les boites (GN, HEK) a 37° C pendant 18 a 24h.

= Aprés incubation une lecture est faite, si les boites ensemencées présentent une

culture bactérienne, une identification est réalisée.

23



Matériel et méthodes

% Biopsie cutanée

C’est une technique invasive quantitative, qui permet de différencier entre une
infection et une colonisation chez les brilés et apprécier 1’invasion bactérienne des tissus
viables adjacents. Le fragment tissulaire est prélevé en carotte au niveau de la zone du tissu
brdlé et la zone saine, elle est réalisée au bloc opératoire par le chirurgien, mis dans un pot

stérile et acheminé rapidement au laboratoire.
Au niveau du laboratoire, la biopsie est scindée en deux parties :

La premiére pour analyse microbiologique et la deuxieme envoyé rapidement au

laboratoire d’anatomo-pathologie pour étude histo-pathologique.
A notre niveau :

o L’échantillon tissulaire est découpé en un fragment de 1g

o Il est mis en suspension dans 2ml d’eau physiologique et agité manuellement.

o A partir de la suspension, effectuer six dilutions par un facteur de 1/10°™ sur 6 tubes
stériles contenant 9ml d’eau physiologique.

o Inoculer pour chaque dilution, deux bouillons nutritifs

o A partir de chaque BN, ensemencer deux boites GN : GNa, GNg

o Les boites de GN sont incubés pendant 18 a 24 h, sous une température de 37°C.
Lecture

o Résultat négatif : aucune culture sur toutes les boites.

o Culture positive : compter les colonies identiques dans les boites correspondant a la
plus haute dilution en Unit Forming Colony (UFC)/gramme, en utilisant cette
formule :

N x D x 2 x100
x= W
N : la moyenne des colonies identiques dans les boites A et B

D : Pinverse du facteur de dilution de la boite positive correspondante
W : poids de I’échantillon
Interprétation
o Six >10°bactéries/g : cela indique une infection, donc procéder a une identification
et un antibiogramme.

o Six < 10°bactéries/g : signifie qu’il s’agit d’une colonisation ou une contamination.
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2.2.2. Hémoculture

Ce prélevement est effectué devant tout syndrome infectieux faisant suspecter un état
de septicémie : hyperthermie > 38,5C°, hypothermie < 36,5C°, marqueur biologique positif,
(CRP et procalcitonine élevée, hyperleucocytose)...etc. toute en tenant compte du volume
prélevé (8 a 10 ml) et de I’asepsie du site avant prélévement (fréquemment au niveau du pli

du coude, mais si il est brilé, le prélevement se fait & partir de la veine jugulaire).

Le sang est prélevée dans deux flacons d’hémoculture (de type BD BACTEC) : aérobie

et anaérobie, qui sont étiquetés et acheminés rapidement au laboratoire.
Technique

o Les flacons d’hémoculture recus au laboratoire sont incubés dans I’automate BD
BACTEC FX40 pour la détection (0 a 5 jours) d’une culture bactérienne.

o Pour chaque flacon positif quelques gouttes sont versées sur les milieux GN, HEK et

GSC, qui sont tous ensemencés suivant la technique de quatre quadrants, puis incuber

a 37°C/18 a 24h pour GN et HEK et en atmosphere 5% de CO2 pour gélose au sang

cuit (GSC).
2.2.3. Examen cytobactériologique des urines

Tous les bralés sont porteurs d’une sonde a demeure, le prélévement des urines

se fait aprés désinfection du point de ponction sur la sonde en piquant a travers
I’opercule.

Examen macroscopique

Noter 1’aspect macroscopique des urines des leur réception : clair, trouble, hématique,

purulent ...etc.
Examen microscopique

Sur cellule de Nageotte, qui comporte deux types d’études :
= Etude qualitative : consiste a signaler la présence de globule rouge (GR), de cellules
épithéliales, de levures, des bactéries (abondance, morphologie, agencement, mouvement) et
de cristaux.
= Etude quantitative : Aprés homogénéisation des urines, on dépose a l’aide d’une

micropipette un petit volume de 1’urine a analyser entre la cellule Nageotte et la lamelle. On
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procéde au dénombrement des leucocytes contenus dans un volume de 1 mm? (nombre obtenu
sur Nageotte multiplié par 0,8 ; le volume de la Cellule de Nageotte étant de 1,25 mm?).

Mise en culture

La technique utilisée pour I’ensemencement est celle de 1’anse calibrée a 10ul, prendre
une anse de ’urine a analyser puis 1’étaler en quatre stries sur une gélose nutritive, et sur le

milieu chromogeéne en quatre quadrant puis I’incuber a 37°C /18 a 24h.
2.2.4. Prélévement distale protégé (Les sécrétions bronchiques)

Ce prélévement est réserve aux patients brdlés intubés, les secrétions bronchiques sont
aspirées avec un double cathéter protégé introduit dans 1’arbre trachéo-bronchique puis placés
dans un tube stérile, étiqueté et acheminé rapidement au laboratoire de microbiologie
accompagné d’une fiche de renseignement correctement remplie.

Examen macroscopique

Au laboratoire, on note I’aspect macroscopique du prélévement (purulent,
hémorragique...), puis il est centrifugé.

Examen microscopique

Une partie du culot sert a confectionner un frotti, qui est fixé et coloré au bleu de
méthyléne.

Coloration au bleu de méthylene

Permet d’observer la forme des bactéries leurs regroupements et la présence d’une
réaction inflammatoire (PN altérés ou non altérés, lymphocytes) et de cellule épithéliale.

Dans un premier temps on réalise un frottis et le fixer, puis recouvrir la lame en bleu
de méthyléne 5 minutes, ensuite rincer a ’eau distillée et sécher la lame entre deux feuilles du
papier buvard. Observer au MO a I’objectif G x 100 en ajoutant 1’huile & immersion pour la

numération de PNN/champ.

Mise en culture
L’autre partie du culot sert pour I’ensemencement :

o A partir du culot, prélever avec une anse de platine, et ensemencer sur GSC, GN et
HEK.

o Et aprés dilution de I’échantillon en eau physiologique (102, 102, 10®), ensemencer

sur GSC : 2 gouttes puis étaler en rateau.
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Les boite de GN et HEK sont incubées sous une température de 35°C + 2°C pendant
18 a 24h, en revanche les boites a GSC sont mises d’abord sous une atmosphere de 5% de
COo, puis incubées sous la méme température et la méme durée.

Lecture des boites

o Sila culture est négative : reincuber les boites jusqu'a 48h.
o Si la culture est positive : compter le nombre de colonies identique dans chaque boite
correspondant aux dilutions 10, 102,10

e Nombre de colonies x inverse de la dilution x10 = Nombre UFC /ml.

NB : il faut qu’il y ait une corrélation entre les cultures des différentes dilutions (nombre et

morphotype).

La culture directe sert de contrdle (méme type de colonies au niveau des cultures apres
dilution ; I’abondance aussi doit étre appréciée, elle sert aussi a repérer la contamination lors

de manipulation (culture aprés dilution positive, culture directe négative).
Interprétation

= Sile nombre > 10°UFC/ml : identification + antibiogramme.
= Silenombre < 10°UFC/ml : négatif.
2.2.5. Cathéter (bout distal du cathéter)

Le prélevement se fait en découpant le bout distal du cathéter (KT) central ou
périphérique sur une longueur de 5 cm, le mettre dans un tube stérile, étiqueté et acheminé

rapidement au laboratoire accompagné d’une fiche de renseignement correctement remplie.

Au laboratoire de microbiologie :
o Ajouter 1 ml d’eau physiologique, ’agiter et faire des dilutions 101, 102, 1073,
o A partir de chaque dilution, ensemencer 2 gouttes sur GN en rateau et incuber les
boites a 37°C.
Lecture des boites

Effectuer une 1% lecture aprés 24 heures :

o Culture négative : réincuber les boites pendant 48 heures.
o Culture positive : compter le nombre de colonies identiques / boites.
= Si la numération < 103 UFC / ml : ne pas faire identification et antibiogramme.

= Si la numération > 10° UFC/ ml : faire une identification et un antibiogramme.
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3. Les techniques d’identification bactériologique

3.1. Méthodes conventionnelles

C’est I’étude de I’ensemble des caracteres biochimiques et de tests d’orientation
aboutissant a 1’identification des germes responsables de 1’infection aprés isolement de ces

derniers.
3.1.1. Examen macroscopique

Noter 1’aspect macroscopique des bactéries (taille, couleur, opacité, odeur,

forme...etc.)

3.1.2. Examen microscopique
Etat frais

Permet d’apprécier la morphologie des bactéries, leurs groupements, leurs abondances

et d’observer leur mobilité.

Il est réalisé en déposant sur la lame une goutte de suspension bactérienne et la

recouverte d’une lamelle ensuite 1’examiner en Gx40.
Etat fixés : Préparation d’un frottis

o Prélever a I’aide d’une pipette de Pasteur une colonie jeune et la dissoudre dans 01 ml
de I’eau physiologique et la laisser jusqu’a une heure.

o Déposer sur une lame propre une goutte de cette suspension.

o Réaliser le frottis de facon a obtenir un étalement mince et homogéne.

o Sécher a I’air libre jusqu'a ce que le frottis présent un aspect mat.

o Fixer le frottis par passage rapide et bref de la lame au-dessus d’une flamme d’un Bec
Bunsen (frottis situé sur le dessus).
Coloration de Gram: il nous renseigne sur D’aspect morpho-tinctorial des
bactéries.

A partir d’une colonie pure on prépare un frotti :

o Recouvrir la lame de violet de gentiane pendant 1 minute puis rincer.

o Recouvrir avec lugol pendant 1 minute puis rincer.

o Décolorer a I’alcool et rincer immédiatement a 1’eau.

o Recouvrir la lame de fuchsine diluée pendant 1 minute apres lave a 1’eau.

o Secher entre deux feuilles de papier filtre, puis a la chaleur, examiner a I’'immersion.
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Selon le résultat de la coloration de Gram les tests catalase et oxydase sont effectuées.

3.1.3. Tests d’orientation

L’orientation vers une famille ou un genre bactérien est possible en considérant a la
fois, les données et les recherche bibliographiques sur les bactéries fréquemment isolées chez
les brilés, et en associant les tests d’orientation et les préférences culturelles des bactéries,
comme expliquer dans la Figure 4, afin de sélectionner les disques d’antibiotiques a tester et
la galerie biochimique qui identifieront le ou les germes.
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Gram
[
Bacille Cocci
Gram - Automate BD Gram +
PHOENIX *
Oxydase Catalase
Positif Négatif Positif
|
GN + GN +
HEK+ HEK -
Pseudomonas Enterobacteriaceae Acinetobacter Staphylococcus
Staphylococcus aureus Positif <
|| Coagulase
Staphylococcus epidermidis (¢ Négatif |4

Figure 4 : Etapes et tests d’orientation
* * la partie automate sera détaillée dans les parties suivantes

e Recherche d’oxydase

L’oxydase est le critere le plus discriminatif et le plus employer pour I’identification

des BGN. Ce test recherche le cytochrome oxydase.

Cette recherche consiste a mettre en évidence la capacité de la bactérie a oxyder la
forme réduite incolore de dérivés N-méthylé du paraphényléne diamine, en semi-quinone

(rose violacé). La technique utilisée est la suivante :

o Déposer une goutte de réactif sur un papier filtre.
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o Avec une pipette Pasteur prélever une colonie sur milieu solide et I’écraser sur le

papier filtre pendant quelques secondes.
Lecture

o Lalecture s’effectue aprés 30 secondes.
o Une réaction positive se traduit par une coloration violette.

e Recherche de catalase

Ce test a la base de I’identification de cocci a Gram positif, la catalase est une enzyme

qui catalyse la dégradation du peroxyde d’hydrogéne (H202), produit toxique du métabolisme
aérobie de nombreuses bactéries, par la réaction suivante :

H-0> » H.O+1/20;

Technique

o Déposer une goutte d’eau oxygénée sur une lame.

o A l'aide d’une pipette pasteur bouclée, déposer une colonie isolée de la souche a
tester.

Lecture

La lecture est immédiate avec dégagement gazeuse sous forme de bulle d’air

Test de Coagulase

La production de coagulase libre par Staphylococcus aureus provoque une coagulation

de plasma de lapin qui se traduit par la formation d’un culot de coagulation.
Technique

o Déposer 0,5 ml de plasma de lapin dans un tube sec.

o Prélever d’une culture, des colonies jeunes de Staphylococcus en utilisant une pipette
Pasteur, puis I’introduire dans le tube contenant le plasma tout en agitant.

o Lancer en parallele et dans les mémes conditions une souche de controle
Staphylococcus aureus ATCC 25923.
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Lecture

Apreés 2 a 24 heures d’incubation & 37°C, une coagulation du plasma de lapin indique

une libération de la coagulase, donc c¢’est une souche de Staphylococcus aureus.
e Larecherche de I’esculine

L'esculine est un hétéroside qui libére, par hydrolyse, du glucose et de I'esculétine qui
forme un précipité noir en présence de fer Ill, indiquant une culture positive.
L’ensemencement se fait en piqure centrale d’une colonie pure et jeune, a 1I’aide d’une pipette
Pasteur.

Ce test a pour Intérét I’identification de nombreux bacilles a Gram négatif, des

streptocoques, et des entérocoques.
Lecture

o Esculinase positif : coloration noire, hydrolyse de I’esculine (production d’esculétine
qui a réagi avec le fer).

o Esculinase négatif : absence de coloration noire, absence d’hydrolyse de 1’esculine
(absence de production d’esculétine).

3.1.4. Identification biochimique

Les galeries APl Bio Mérieux sont des galeries de tests biochimiques miniaturisés, se
présentent sous la forme d’une série de tubules, contenant des substrats sous forme
déshydratée correspondant chacun a un test biochimique spécifique, avec lequel les bactéries

réagissent déferrement.
La lecture se fait par changement d’aspect direct ou apres rajout des réactifs de révélation.
Galeries API 20 E : Galerie Miniaturisé (api 20E) :

Api 20E est un systeme standardisé pour 1’identification des Enterobacteriaceae et

autre bacilles & Gram-, comprenant 20 tests biochimiques miniaturisés.
Technique

Préparation de la galerie : Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation et remplir
les alvéoles avec de 1’eau distillée pour créer une atmosphére humide, ensuite déposer

stérilement la galerie dans la boite d’incubation
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Préparation de I’inoculum : Prélever une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé et
la mettre dans un tube d’eau distillée stérile pour réaliser une suspension bactérienne de 0,5
Mc Farland.

Inoculation de la galerie : Introduire la suspension bactérienne dans les tubes de la
galerie, poser la pointe de la pipette sur le c6té de la cupule, en inclinant Iégerement la boite

d'incubation vers l'avant) :
- pour les tests CIT, VP et GEL, remplir tube et cupule.

- pour les autres tests ONPG, TDA, IND, GLU, INO, SOR, RHA, SAC, MEL, AMY et ARA,

remplir uniqguement les tubes.

- pour les tests ADH, LDC, ODC, H>S, URE créer une anaérobiose en remplissant leur cupule

d’huile de vaseline.
- Refermer la boite d'inoculation et I’incuber a 37°C pendant 24h.
Lecture

Les réactions produites pendant la période d’incubation se traduisent par des virages

colorés spontanés ou révélés par I’addition des réactifs.

3.1.5. Etude de la sensibilité des bactéries isolées vis-a-vis différents
antibiotiques
Technique de diffusion des disques d’antibiotique sur milieu gélosé
La réalisation de I’antibiogramme par diffusion, consiste a déposer des disques
imprégnés d’une dose connue d’antibiotique, sur une gélose Muller Hinton (MH)
ensemencée par la souche bactérienne isolée a fin d’étudier la sensibilité et la
résistance des bactéries vis-a-vis des antibiotiques, selon le mode opératoire du
CLSI 2017.
Inoculum
o A partir d’une culture jeune de 18h sur milieu d’isolement approprié, racler a
I’aide d’une anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement
identiques, dispersees les dans 5 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9%.
o Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a
0,5 Mc Farland.
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o Tremper un écouvillon stérile dans I’inoculum ensuite 1’essorer en le pressant
fermement et en le tournant contre la paroi interne du tube afin de décharger au
maximum.

Ensemencement

o Frotter I’écouvillon sur la surface gélosée, de haut en bas, en stries serrées.

o Répéter I’opération 2 fois, en tournant la boite 60° a chaque fois, sans oublier de
faire pivoter I’écouvillon sur lui-méme. Finir I’ensemencement en passant
I’écouvillon sur la périphérie de la gélose.

o Dans le cas ou lon ensemence plusieurs boites de pétri, il faut recharger
I’écouvillon a chaque fois.

Application des disques d’antibiotiques
o Il ne faut pas mettre plus de 6 disques d’antibiotiques sur une boite de 90mm de
diametre.
o Les disques d’antibiotiques doivent étre espacés de 24mm, centre a centre.
o Tester les antibiotiques indiqués dans les listes, selon la bactérie isolée.
o Presser chaque disque d’antibiotique a 1’aide d’une pince pour s’assurer de son
application.
NB : une fois appliqué le disque ne doit pas étre déplace.
Incuber les boites a 35°C pendant 18h, a atmosphére ordinaire ou en présence
de 5% de COg, selon I’exigence de la bactérie.

Lecture

Mesurer avec précision les diametres des zones d’inhibition a 1’aide d’un pied a
coulisse ou une regle et les résultats obtenus, seront comparés aux valeurs critiques figurant

dans les tables de lecture correspondantes (Annexe 3).

Ainsi les bactéries seront classées dans 1’'une des catégories Résistant (R),

Intermédiaire (1) ou Sensible (S).
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3.2. Méthodes automatisées
3.21. Le systtme d’identification et d’étude de la résistance aux

antibiotiques automatisé BD Pheenix
Principe de la méthode

Selon la fiche technique du I’automate, le systéme de microbiologie automatis¢ BD
Pheenix est concu pour identifier et effectuer un test de sensibilité aux antibiotiques sur des

bactéries d’intérét clinique.

Afin d’identifier différents types de bactéries, cet automate utilise des substrats
chromogeéniques et fluorogéniques ainsi que des substrats a source de carbone.

L’appareil permet d’effectuer au maximum 100 échantillons & la fois. La galerie est
formée d’un co6té ID (pour IDentification), contenant 51 puits dont 45 puits avec des
substrats biochimiques déshydratés pour I’identification des bactéries, et 2 puits de contrdle
de fluorescence ; et d’un coté AST (Antibiogram Sensibility Test) contenant 84 puits avec

concentrations variées d’antibiotiques séchés et 1 puits de contrdle de la croissance (Figure 7).

Le systéme est un test de microdilution a base de bouillon, il utilise un indicateur
d’oxydoréduction (bleu de bromocrésol) pour la détection de la croissance en présence d’un

agent antimicrobien.

Les galeries Pheenix sont inoculées avec un inoculum standardisé de 0,5 Mc farland.
Une fois inoculées les galeries sont placées dans I’instrument dans le délai spécifié de 30

minutes et incubées en continu a 35°C.
Ensemencement des galeries

Dans chaque bouillon AST, mettre une goutte d’indicateur de bleu de bromocrésol et

homogénéiser.

Le bouillon ID a été inoculé avec des colonies bactériennes issues d’une culture jeune

ajustée a un standard de 0.5 Mc Farland a 1’aide d’un néphélomeétre.

Un volume de 25ul de cette suspension a éte préleve pour obtenir de I’AST donnant

une concentration finale d’environ 5x10° UFC/ml.
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Verser le reste de la suspension ID dans la partie gauche de du panneau phcenix et la
suspension AST dans la partie droite, Refermer 1’orifice avec le couvercle puis lancer

I’identification sur [’automate.

Une identification dure environ 3 heures et un antibiogramme 8 heures (Figure 5)
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Les bouillons ID/AST

Mettre une goutte
d’indicateur

Verser ’AST dans la partie
droite

Verser le reste de la suspension 1D
dans la partie gauche

Prélever 25ul de la
suspension bactérienne

Mettre dans PAST

Refermer Porifice avec le couvercle

$ANEL RESULTS
PMIC/ID. 69

Lancer I’identification sur I’automate

Figure 5 : Les étapes d’ensemencement des galeries
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Résultats et discussion

Bien que les progres en matiere de prise en charge des brdlés aient permis ses
dernieres années la survie des patients brdlés gravement atteints, 1’infection reste la

complication la plus fréquente et la plus redoutable chez ces patients.

En raison de I’'importance des moyens antibactériens utilisés, on assiste a une sélection

tres importante des mutants de résistance aux différents antibiotiques.

Le but de ce travail est d’avoir une vue descriptive sur I’infection des br(lés au sein du
centre des brulés de ’HCA ainsi que d’étudier la sensibilité des germes isolés aux différents

antibiotiques.
l. Etude démographique

L’incidence de la brilure est difficile a estimer dans notre pays, a cause de la rareté
des centres spécialisés au niveau national, et I’acheminement de fagon éparse des brilés vers

différentes structures non spécialisées.
1. Répartition des patients bralés selon le sex-ratio

La brhlure concerne les deux sexes avec une prédominance masculine est constatée

chez nous avec un taux de 63,16% pour les hommes et 36,84% pour les femmes.
2. Répartition des patients brilés en fonction des tranches d’age

La brdlure peut toucher toute tranche d’age confondue, le tableau suivant montre la

tranche d’age la plus rencontrée chez nos patients au CGB (Figure 6):

L’analyse des résultats des briilés en fonction de la tranche d’age a montré que plus de
la moitié des patients brllés était représentée par des enfants de moins de 15 ans, ceci

s’explique par la négligence de la surveillance des enfants par les parents.

L'age des patients varie de 15 mois a 88 ans. La fréquence des bralures était la plus
élevée dans le groupe d’age moins de 15 ans, nos résultats corroborent relativement avec
ceux des études de Ibnouzahir et al., faite a Marrakech en 2011, a propos de 152 cas et celles

de Lami et El Nasser faite a Iraq en 2018 sur 676 cas.
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Figure 6: Répartition des patients brllés en fonction des tranches d’age

3. Répartition des patients brilés selon I’agent causal de la brilure

La brQlure peut étre causée par plusieurs agents : thermiques, chimiques, électriques

ou par irradiations.

Chez les 19 patients bralés infectés, la bralure était causée principalement par deux

agents thermique et électrique (Tableau 10).

Dans notre série d’étude, la briilure par ébouillantement prédomine ceci s’explique par

la fréquence de ce type de brilure chez I’enfant moins de 15 ans.

Les liquides chauds étaient 1’agent causal le plus incriminé dans notre série (43,75%),
essentiellement dans le cadre d’accidents domestiques chez les enfants en bas age et les
adultes de sexe féminin qui passent beaucoup de temps en cuisine, suivie par la flamme chez
37,5% des cas et dans 18,75% des cas la brilure est causée par I’explosion de bombonne de
gaz, qui manque de tout systeme de sécurité, et qu’on trouve dans beaucoup de foyers
algériens. Cette majorité de brllures thermiques a été constaté aussi dans une étude publiée
par Ibnouzahir et al. (2011) ou un taux de 84% a été déclaré, sauf pour les brilures dues a
I’explosion de gaz qui était supérieure a notre €tude, ceci s’explique par la différence de la

période d’étude (8 ans) et le nombre de cas étudie.

On remarque des résultats similaires entre notre étude et celle de Belba et al. faite en
Albanie en 2013 sur 100 patients, cette derniére a montré que 65,3% des brdlures sont dues a

1I’ébouillantement et seulement 21,5% sont dues aux flammes. Ainsi que celle de I’ABA faite
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en turkie en 2012 sur 1190 cas a révélé que 55,4% des brilures sont dues a I’ébouillantement
et 26,5% par flamme (Alp et al., 2012)

La brdlure électrique est retrouvée chez 3 patients brilés alors que 1’origine chimique

est absente lors de notre période d’étude.

Tableau 10: Reépartition des patients bralés selon 1’agent causal de la brdlure

Agent causal Nombre Taux (%)
Thermique Flamme 6 37,5
Ebouillantement 7 43,75
Explosion de 3 18,75
gaz
Chimique 0 0
Electrique 3 15,79

4. Répartition des patients bralés selon le degré de la bralure

Dans notre série d’étude, la plupart des bralés dont on a suspecté une infection, ont

présentés des lésions profondes de 2°™ et 3™ degrés (Figure 7)

Ces constations rejoignent celle de Rajabhak et al., faite a Nepal en 2014 sur 42
patients, qui ont montré que la majorité des brllures étaient des lésions profondes du

deuxiéme et troisiéme degré.

| '
-— &8 '

2eme Superficielle 2eme Profonde 3eme

Nombre de patients
O N b OO @©

Les degrés de briilure

Figure 7: Répartition des patients bralés selon le degre de la brilure
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5. Répartition de la surface corporelle brilée SCB% des patients prélevés en

fonction des tranches d’age

Les deux ages extrémes de la vie sont un pronostic défavorable en cas de brdlure, une
brdlure méme modeste, met en jeu le pronostic vital, tant les capacités de cicatrisation et de

défenses contre les infections sont réduites (Tableau 11).

La détermination de la gravit¢ d’une brllure se fait en prenant en considération la

SCB% pour déterminer 1’indice de gravité donc une meilleure prise en charge.
La surface corporelle briilée moyenne chez les patients bralés est de 31,13%

Dans notre série d’étude, on remarque que la brilure est plus étendue, plus de 20% de
la SCB, chez les sujets dont 1’age est moins de 15 ans, ceci s’explique par la sensibilité des

enfants aux brdlures.

Les 11 patients br(lés avec une SCB de plus de 20% ont subi un examen
microbiologique. De ce fait, on déduit que plus la SCB est élevée, plus le patient brilé est

susceptible de développer des infections microbiennes.

Nous avons remarqué que les bralures étaient plus étendues, plus de 20% de la SCB,
chez les personnes dont 1’dge est moins de 15 ans, ceci s’explique par la sensibilité¢ de cette

tranche d’age aux brilures.

La surface corporelle brilée moyenne chez les patients brilés admis a 1’hopital durant
notre période d’étude était de 31,13%. On remarque que nos résultats se rapprochent a 1’étude

de Siah et al, faite au Maroc en 2009 sur 84 patients ou la moyenne de la SCB était de 22,9%.

Tableau 11: La SCB des patients prélevés en fonction de 1’age.

Age [0-15] [16-40] [41-60] [61-plus] Total
SCB%
[0-10] 1 1 0 0 2
[10-20] 1 1 1 3 6
[>20] 7 3 0 1 11
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6. Taux des patients suspects d’infection
Nous avons suspecté une infection bactérienne chez 19 patients br(lés parmi les 30

admis aux CGB, ce qui correspond a une suspicion d’infection de (63,33%).

Nos résultats se rapprochent de ceux trouvés par Lami et EI Nasser en 2018, dont 676
patients atteints de brdlures ont été inclus dans son étude, ce qui représente (75%) des patients
admis (Tableau 12).

Tableau 12 : Taux des patients infectés

Patients bralés admis au CGB Patients bralés dontona | Pourcentage des patients
suspecté une infection. suspects d’infection %
30 19 63,33%

1. Fréquence de I’infection bactérienne chez les patients bralés

1. Répartition des prélévements

Chez les 19 patients bralés, 196 prélevements bactériologiques ont éte réalisé (Figure
8).

Les brdlures représentent un terrain favorable pour la croissance et la multiplication
des bactéries. Localement, elles sont bénéfiques pour la détersion de la plaie; or en exces,
elles doivent étre redoutées en raison de ses conséquences non seulement locales, mais aussi
générales (septicémie). Alors suite aux suspicions d’infection locale ou générale, 196
prélevements ont été effectués chez 19 patients durant les trois mois d’étude, dont 67,35%
sont positifs et 29,08% sont négatifs, Rajbahak et al., en 2014 ont rapporté dans une étude
semblable avec un taux global de cultures positives était de 87,5% contre 12,5% sans

croissance.
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mPositif WNégatif mFMP

Figure 8 : Répartition globale des prélévements réalisés chez les patients

2. Répartition des résultats positifs selon le type des prélevements réalisés

Sur les 196 prélevements réalisés, (67,35%) sont des prélévements positifs dont la
pratique d’écouvillonnage prédomine avec (95,45%) prélevements. ce qui concorde avec les
résultats de Carsin et al., en France en 2002; Siah et al. en 2009; Chaibdraa et Bentakouk a
Annaba en Algérie en 2008. Cette prédominance est due au fait que la peau brilée constitue la
premiére porte d’entrée des germes dans l’organisme, et ces prélévements cutanés nous

renseignent sur la colonisation ou I’infection du site bralé (Figure 9).

La répartition des autres prélévements dont I’hémoculture (04), PDP (01), et le
cathéter (01) est la méme trouvée par Chaibdraa et Bentakouk en 2008 (I’hémoculture (9%),

prélevement distal protégé (4%), la culture de cathéter (3%)).

396 1%0104

0%

m Prélévement
cutané
hémoculture
ECBU

m PDP

m KT

Figure 9: Répartition des résultats positifs selon le type des prélévements réalisés
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3. Répartition des souches isolées selon le type des prélevements

Dans les 132 prélévements positifs a partir des quels nous avons pu isoler 182 souches
bactériennes incluant celles redondantes et non redondante a partir de différents types de
prélevements, dont (96,70%) des prélevements cutanés, (2,20%) des hémocultures et (1,09%)
d'autres échantillons (cathéter, PDP, ECBU), cela se rapproche a I’é¢tude de Timurkaynak et
al., faite en turkie en 2008 sur 118 patients avec un taux (65,96%), (25,53%) et (8,51%),

respectivement.

Ceci s’explique par la susceptibilit¢é des brdlés aux infections par plus qu’un
microorganisme a la fois, et la redondance des bactéries chez un méme patient par deéfaut
d’antibiothérapie ou colonisation du site br{ilé ou méme une réinfection qui est favorisée par

1’étiologie du service.
Dans notre étude, aucune bactérie n’a été retrouvée apres culture des urines.

Sur les 4 hémocultures positives réalisées, nous avons isolées 2 especes

d’Acinetobacter baumannii et 2 espéces d’Enterococcus faecalis.

Dans les prélevements distaux protégés, une espéce d’Acinetobacter baumannii a été
isolée. Alors qu’au niveau du cathéter Staphylococcus aureus a constitué la principale espece

bactérienne isolée, dont nous avons isolé une seule espece.

P. aeruginosa était I'espece la plus courante issue de la culture de brllures dans les
prélevements cutanés, ce qui coincide avec les travaux de Sharma et al., faite en Inde en 2017
sur 50 patients , La prévalence de Pseudomonas dans les salles des patients brilés peut étre di

au fait que I'organisme se développe dans un environnement humide.

De point de vue nature de préléevement, dans notre étude, a partir de 126
prélevements cutanés positifs nous avons isolés 53 P. aeruginosa suivi de 35 S.aureus, Ces
résultats concordent avec des études réalisées par Radjabhak et al., en 2014, entre-temps 27
K.peumoniae, 23 P.mirabilis, 21 E.cloacae, 6 Stenotrophomonas maltophilis, 4 A.baumannii,
4 P.vulgaris et 3 E.coli ont été isolés par ordre de fréquences dans le méme prélévement, ces
résultats ne corrélent pas avec les travaux de Blanco et al. faite au Colombia en 2016 sur 402

patients et celle de Radjabhak et al., en 2014.

Dans notre étude les bactériémies étaient dues principalement a A.baumannii (50 %).
La comparaison entre nos résultats et ceux de Thabet et al., en tunisia en 2013 montre qu'il y a

une similitude (Figure 10).
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Figure 10 : Répartition des souches isolées dans les prélévements cutanés

4. Reépartition des résultats positifs selon le type de bactérie

Dans nos résultats ainsi que d’autres trouvés par Sharma et al., en 2017 et Ekrami et
Kalantar en Iran en 2007 sur 182 patients, Pseudomonas aeruginosa (29,12%) et
Staphylococcus aureus (19,78%) sont les bactéries les plus incriminées dans les infections
bactériennes chez les brilés. Tredget mentionne dans ses travaux que le bacille pyocyanique
survit facilement dans 1’environnement aquatique suite a leurs faibles besoins en nutriments
exogenes, d’ou I’avantage des pansements au lit. (EKrami et Kalantar, 2007)

Klebsiella pneumoniae (14,84%) occupe la 1°¢ place des entérobactéries, suivie
principalement par Proteus mirabilis (12,63%) et Enterobactercloacae (11,53%). Cette
predominance de K.pneumoniae a été marqué dans les resultats de Wardhana et al., 2017 sur
36 patients (17/47 des BGN) et Qader et Muhamad en Iraq en 2010 a propos de 760 cas
(15/21 des entérobactéries) (Figure 11).
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Figure 11 : la répartition des résultats positifs selon le type de bactéries
5. Périodes d’isolements des bactéries chez les brilés infectés a partir de ’admission

La période d’isolement la plus fréquente durant notre étude est la 3°™ semaine avec un
taux de 68,68% de bactéries isolées, ce qui correle avec 1’é¢tude de Wanis et al., au Canada en
2015 sur 163 patients ou ils ont trouvé une fréquence d’isolement de 56,50% dans la 3°™®

semaine (Figure 12).

Ceci s’explique par les germes réisolés a partir de la 3eme semaine chez les patients

recu directement au CGB apreés la bralure (bralures fraiches).
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Figure 12 : Périodes d’isolement des souches
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Les brilés transférés au centre des grands brilés, ont eu généralement leurs accidents

2 a 3 semaines avant leur évacuation.

Les Enterobacteriaceae sont les isolats les plus prévalent lors de la culture de la 1%
semaine 22(28,21%) et la 3°™ semaine (55,13%).Ceci corréle avec 1’étude de Wanis et al., en
2015 dont la fréquence d’isolement était 18,27% pour la 1% semaine et 48,22% pour la 3°™
semaine. Par contre les frequences de la 2°™ semaine étaient significativement différentes
(33,50%), ce qui ne correspond pas a nos résultats (16,66%). Cela s’explique par le manque
de régles d’hygiéne dans les structures hospitaliéres d’ou proviennent ces brileés.

Parmi les P. aeruginosa et les S. aureus recensés, respectivement 10 (18,87 %) et 05
(13,88%) sont isolés la 1% semaine, contre 39 (73,58%) et 31 (86,11%) au-dela de 14 jours.
Ces données corroborent avec les travaux de Chaibdraa et Bentakouk en 2008. Il y a eu une
diminution du nombre dans la 2™ semaine (7,55%); (0%), respectivement. Cette constatation
contraste avec les études de Rajbahak et al., en 2014. Mais P. aeruginosa39 (73,58%) reste la
souche bactérienne prédominante de la 3°*™semaine, ce qui est similaire dans 1’étude de
Wanis et al., en 2015 avec un taux de (82,07%) (Figure 14). Ceci s’explique par le risque
d’infections nosocomiales représenté par ces deux germes pour les brllés dont la SCB% est
tres grande et le brllé ne peut pas s’échapper a ce type d’infection aprés une longue durée

d’hospitalisation (Figure 13).
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Figure 13 : Périodes d’isolements des bactéries chez les brllés
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6. Profil de résistance globale des entérobactéries aux antibiotiques

K. pneumoniae et E. cloacae présentent une résistance totale a 1’acide amoxicillique,
cela se rapproche aux résultats trouves par Essayagh et al., au Maroc en 2014 sur 58 patients ,

qui ont montré une résistance de (77%), (82%) respectivement.

Le taux de Klebsilella pneumoniae résistant a la ceftazidime est passé de 80,4% a 50%
(Thabet et al., 2013), par contre chez nous K. pneumoniae présente une résistante totale a la
ceftazidime (100%).

Selon I’étude faite au Sud d’Afrique par Bahemia et al., en 2015 sur 352 patients, les
taux de résistance a la ceftazidime sont 10,53%, 12%, 29,41% et 33,33% pour K.pneumonia,
E.cloacae, P.mirabilis et E.coli, respectivement par ordre de fréquences sont en
disconcordance avec notre étude (100%, 28,57%, 21,73%, 0%).

La résistance d’E.coli a ’AMC, FOX et CTX est duue a 1’acquisition d’un mécanisme
de résistance aux pB-lactamines par la production soit d’une BLSE ou une CHN.

L'épidémie d'E.cloacae avec les genes AmpC dans les salles de brdlés pourraient étre
responsable de la résistance des Bacilles a Gram négatif aux céphalosporines de troisiéme
génération. (Xiao et Xu, 2014).

D’aprés I’analyse faite par Sharma et al., en 20 le taux de résistance a I’imipenéme par
K.pneumoniae était inférieure (21,7%) a celle retrouvée dans notre étude (88,88%). Par
contre Proteus ne présente aucune résistance vis-a-vis I’imipenéme ce qui concorde avec nos

résultats.

Ainsi pour E. cloacae ne présente aucune résistance a I’imipenéme ce qui est similaire

a I’étude de Essayagh et al., en 2014.

Selon Sharma et al., en 2017 I'amikacine, un aminoglycoside de deuxiéme genération,
s'est avéré efficace contre E. coli (0%) et Klebsiella (8,4), mais non efficace sur Proteus
(66,7%), ces données sont compatibles a nos résultats pour E.coli, mais pas pour Klebsiella et

Proteus ou les fréquences de résistances différent.

Pour P.mirabilis le taux de résistance a I'amikacine est (21,74%), aucune corrélation

significative avec 1’étude de Bahemia et al., en 2015 ou il était 5,88%.

Par contre pour la TGC la résistance est totale malgré que ¢’est une molécule récente.
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La résistance d’E. Cloacae et de K.pneumoniae vis-a-vis la ciprofloxacine et le
sulfaméthoxazole triméthoprime dans notre étude est (0%), (66,66%), respectivement. Ceci

est sensiblement confirmé dans I’étude d’Essayagh et al., en 2014 avec des taux (0%), (69%).

Pour la colistine nos résultats montrent une résistance totale (100%) pour Proteus et
un taux de 29,63% pour K. pneumoniae, ce qui différe a 1’é¢tude faite par Sharma et al., en
2017 montrant un taux de 33,3% pour Proteus et 66,7% pour K .pneumoniae (Figure 14).

Une forte résistance pratiguement a tous les antibiotiques a été constatée chez K.
pneumoniae, cela est da a ’utilisation abusive des antibiotiques chez les bralés transferés des
autres structures hospitalieres.
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Figure 14: Profil de résistance globale des entérobactéries aux antibiotiques (a, b, c, d, €)
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7. Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques
Selon Ekrami et Kalantar en 2007, P. aeruginosa s'est avéré résistant a 100% a
I'amikacine, a la gentamicine, a la ciprofloxacine ce qui disconcorde avec nos résultats dont

on a trouvé une résistance a 81% pour la GM et 39% pour I’AN et CIP.

Cette résistance peut étre due a la capacité de Pseudomonas a s'adapter a
I'environnement hospitalier ou a un traitement inadéquat (Figure 15).
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Figure 15: Profil de résistance de P.aeruginosa aux différents antibiotiques

8. Profil de résistance d’Acinetobacter baumannii aux antibiotiques

A.baumannii présente une résistance a 100% aux ceftazidimes et aux imipenémes, cela
se rapproche aux résultats trouvés par Thabet et al., en 2013 (92,7% ; 89,3% respectivement),
On a trouvé une résistance totale pour GM, SXT et AN. Ceci se rapproche des résultats
trouvés par Essayagh et al., en 2014 ou ils ont trouvé 78% (GM, SXT) et 64% pour I’AN.

Cela est di a I’utilisation abusive des antibiotiques et a la sélection rapide des mutants (Figure
16).

Selon 1’étude faite en Chine par Xiao et Xu en 2015 sur 157 patients Acinetobacter
baumannii est capable de produire un métalloenzyme responsable a la résistance des souches
au centre des grands bralés de I'hopital de Ruijin .
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Figure 16: Résistance d’Acinetobacter baumannii aux aux antibiotiques.

9. Profil de résistance de Stenotrophomonas maltophilia aux antibiotiques
Stenotrophomonas maltophilia présente une résistance naturelle a tous les béta-
lactamine. Ce résultat a été trouvé aussi par Xiao et Xu en 2015 dont Stenotrophomonas

maltophilia est résistante, a un large spectre d'antibiotiques, y compris les p-lactamines, les
quinolones et les aminosides.

10. Profil de résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques

Les patients brilés étaient le plus souvent infecté par S. aureus et ils étaient résistants
a la plupart des antibiotiques testés (Ekrami et Kalantar, 2007).

Le profil de résistance aux antibiotiques de S. aureus a montré que toutes les souches

étaient sensibles a la vancomycine (100%), ce qui concorde avec les résultats trouvés par
Rajabhak et al., en 2014.

En corrélation avec 1’étude d’Ezzoubi et al., au Maroc en 2004 sur 35 patients , les
souches de S. aureus identifiées ont montré une résistance totale (100%) aux Pénicilline et a

1’Oxacilline.

Les souches de Staphylococcus aureus isolées ont présenté un taux de résistance de
(94,4%) pour la gentamycine. Ces résultats sont proches a ceux trouvés en Iran par Ohadian
Moghadam et al., en 2014 avec une fréquence de (71,8%).

Cette résistance est largement élevée par rapport a celle retrouvée en Tunisie elle est
de (35,5%) (Tilouche et al., 2017).
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Selon Ohadian Moghadam et al., 2014 les souches de S.aureus étaient résistantes a la
tétracycline avec un taux de (10%) ce qui ne concorde pas avec notre étude (80,55%).

Dans notre étude (77,77%) de S.aureus étaient résistantes au ciprofloxacine cela se

rapproche de 1’étude précédente (Ohadian Moghadam et al., 2014) (Figure 17).
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Figure 17 : Résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques
11. Phénotype de résistance des bactéries isolées aux antibiotiques (Staphylococcus
aureus méticillino-résistant (SARM))

La prévalence du SARM (S. aureus résistant a la méthicilline) dans notre étude est
totale (100%), ce qui rend le traitement par les B-lactamines impossible. Ces résultats
corrélent avec ceux de Xiao et Xu en 2015 (73%). Contrairement a 1’étude de Sharma et al.,
en 2017 et les travaux faites par Ekrami et Kalantar en 2007 qui montre un taux de (40%) et
(58%), respectivement.

Les SARM sont les souches de S.aureus portant un gene mecA, qui code pour la
protéine supplémentaire de liaison a la pénicilline, PLP2a. (Gnanamani et al., 2016)
(Tableau 13)
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Tableau 13: Phénotype de résistance des bactéries isolées aux
antibiotiques (SARM)

Staphylococcus SARM SASM Total
aureus
Nombre de 36 00 36
bactéries isolées
(%)

12. Les BMR du Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii

Acinetobacter baumannii s’est révélée résistante a de nombreuses familles
d’antibiotiques. Le premier fait marquant de notre étude est le taux de résistance ¢élevé de nos
souches aux Céphalosporines de troisieme génération (Céftazidime) et aux Carbapénemes
(Imipénéme), dont le taux est de (100 %). Ce taux depasse celui d'une étude tunisienne (92,7
%) faite par Thabet et al., en 2013. alors que les 51 souches de P.aeroginosa présentent une
multirésistance de 96,23% a I’imipenéme et la ceftazidime (CAZ), ainsi un taux de 81% a la
gentamicine; ces résultats sont élevés par rapport a ceux de Siah et al., en 2009 dont les deux
especes étaient multirésistantes a 60%. Cela montre I’émergence accrue des BMR au sein du

service des grands bralés (Figure 18).
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Figure 18 : Les BMR du Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii
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Conclusion

L’infection bactérienne est la principale cause de déces chez les brilés, elle représente
un véritable probléeme de santé publique dans le monde. Du fait de la gravite des infections
chez ces patients, leur prévention est un parametre essentiel de la prise en charge.

Durant notre travail nous avons analysé 196 prélevements dont 132 se sont révélés
positif. Nous avons isolé 182 souches dont la majorité provient des préléevements cutanés. Les

souches isolées appartiennent a 9 espéces bactériennes.

Pseudomonas aerogenosa est 1’espéce la plus dominante avec 53 souches isolées, puis
viennent S. aureus (36 souches), K. pneumonie (27 souches), P.mirabilis (23 souches), E. coli
(21 souches), d’autres especes ont été isolées avec des fréquences allant de 2 a 7 souches dont

A. baumannii avec 7 souches.

Nous rapportons une fréquence éleveée de résistance aux principales familles
d’antibiotiques testés notamment vis-a-vis de certaine genres incriminés. L’Acinetobacter
reste le germe le plus résistant aux antibiotiques y compris les carbapénemes. En effet, toutes
les souches d’A.baumannii étaient résistantes a la ceftazidime, a I’imipenéme et a la
gentamicine.

Les souches de Staphylococcus aureus isolées ont présenté des taux de résistance a la
méticilline, a la gentamycine et a la tétracycline évaluées respectivement a 100 %, 94,4 % et
80,55%. Aucun cas de résistance aux glycopeptides (vancomycine) n’a été détecté. En ce qui
concerne les souches de Pseudomonas aeruginosa, une résistance a la ceftazidime et a
I’imipenéme ont été notées avec des taux de 96% et 100%, respectivement. La ciprofloxacine,
la gentamicine et I’amikacine ont été inefficaces respectivement dans 39 %, 81% et 39 % des
cas.

Pendant la période de notre étude, nous avons observe des taux de résistance éleves
chez les Entérobactéries aux principales classes d'antibiotiques, dont Klebsiella pneumonie
présente une résistante aux céphalosporines de troisieme génération et aux carbapénémes. Par
contre Proteus mirabilis ne présente aucune résistance vis-a-vis I’imipenéme, mais une
résistance a été notée aux ceftazidime, a la tigécycline avec des taux 21,73%, 78,26%

respectivement.

Une fréguence alarmante de souches multirésistantes aux antibiotiques est a signaler.

En effet, le taux de Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) est de 100 %,
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Conclusion

toutes les espéces d’A.baumannii sont des BMR, le taux de Pseudomonas aeruginosa résistant
a la ceftazidime et celui résistant a I’'imipenéme (BMR) est de 96,23%.
Cette étude ouvre de nombreuses perspectives :
- D’amélioration des méthodes de diagnostic de I’infection bactérienne chez les briilés
dont la biopsie cutanée reste la préoccupation de notre séjour au sein du CGB.
- la standardisation des nouvelles méthodes de prise en charge des bralés a 1’échelle
nationale est primordiale pour éviter 1”’infection et 1’émergence des bactéries multi-

résistantes chez les patients brdlés qui demeurent la premiére cause de decés.
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Annexe 1 : Matériel non biologique

Figure 1: Incubateur a hémoculture Figure 2: BD phoenix (100)

Matériel non biologique

Matériel utilisé

Pipettes pasteur, micropipette, embouts, anse de platine, écouvillons, poire, lame, lamelle,
cellule de malassez, bec bunsen, bac de javel, tube sec, aiguille, BD Bactec, gants stériles,
compresse, incubateur (étuve), portoir, papier joseph, papier filtré, microscope, huile
d’immersion, galerie Api20 E et ApilOs, pince bactériologique, pied a coulisse,
densitomeétre, 1’eau physiologique, cassette PMIC et NMIC, support, BD pheenix, la jarre,

bougie, champs stérile, Bistouri, balance, pot stérile, centrifugeuse, réfrigérateur.

Milieu de culture

Solide Liquide

Gélose nutritive, Gélose au sang cuit, | Flacons d’hémoculture, bouillon nutritif, 1D,

chromagar, Muller Hinton, Hektoen AST, sérum de lapin (coagulase).

Réactifs de révélation

VP1, VP2, TDA, Kovacs, huile de paraffine (vaseline), H20., disque d’oxydase ou la
solution, disques d’antibiotiques, E-test,indicateur, violet de gentiane, lugol, alcool a 95°,
fuchsine, bleu de méthyléne,formol.




Annexe

Annexe 2 : Fiche de renseignement
République Algérienne Démocratigue et Populaire

Ministére de la Défense Nationale.
Premiére Région Militaire, Hopital Central de I’Armée, Dr Mohamed Seghir Nekkache.
Service des Grands br(lés.
Chef de Service Pr M. Metref.
Laboratoire de microbiologie.

Fiche de renseignements pour analyse microbiologique.

Nom .o Prénom (S) &..o.ovvveeeniiiiieeeeee
Date de naissance :....... foin.. [eo.... Sexe de patient : [M] [F]

Malade : Hospitalisé [ ] Externe [ ] Provenance : Transfert [ ]

Hopital [ ] Unité [ ] Domicile [ ]

Description de la brulure :

Date de I’accident :..../..../.... Date d’admission : ..../..../....

Type de I’accident : Domestique [ ] Professionnel [ ] Balistique [] Autolyse [ ]
Mécanisme de la brulure : Flamme [ ] Ebouillantement [ ] Electrique [ ] Chimique [ ]
Indéterminé [ ]

SCB.:......... % Surface brulée profonde :...............

Siege i

Aspect de 1a léSion Brulée :........cooiimiiri i

LESIONS ASSOCIEES & . vvive ittt et et
Renseignement clinigues et biologigue :

Infection a I’admission : oui / non

Type de ’infection : Cutanée [ ] Pulmonaire [ ] Urinaire [ ] Cathéter central [ ] Bactériémie [
] Septicémie [ ]

Autres type d’Infection & . ..o

Gestes susceptibles de provoquer une infection :

Intubation:  oui/ non sondage urinaire : oui / non sondage gastrique : oui /
non cathétérisme : central [ ] artériel [ ]
Brulures mictionnelles : oui / non Figvre : oui/non a........ °C

Antibiothérapie déja entamée : oui/ non

Type de I’antibiothérapie : prophylactique [ ] curative [ ]

Nom de PantibiotiqUe & ..ot

Durée de 1’antibioth€rapie & ......oooiviiiiiiiiiiiii e

le(s) prélevement(s) :

Date et heure de prélevement :...../...../....a ........ h.

La nature de (des) prélévement (s) : Biopsie cutanée [ ] Ecouvillonnage cutané [ ]
Hémoculture [ ] UCBU [] PDP [ ] Cathéter [ ]

1. Ecouvillonnage cutané :
Nombre des éCOUVIlIONS :..........coviiiiiiiiiieeeeeeeeaaes
Site (s) de prélevement :
Téte [] Cou[] Visage [] Thorax [] Ventre [ ] Dos [ ] Fesses [ ]
Bras droit [ ] Bras gauche [ ] Avant-bras droit [ ] Avant-bras gauche [ ] Main droite [
] Main gauche [ ] Jambe droite [ ] Jambe gauche [ ] Cuisse droite [ ] Cuisse gauche [ ]
Pied droit [ ] Pied gauche [ ]

2. Heémoculture : Nombre de flacons : 2

Le mEdecin demandeUY :.........oeinne et
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Annexe 3: Les tables de lecture

Les antibiotiques testés contre les bactéries incriminées chez les brdlés selon les

recommandations du fascicule de standardisation de 1’antibiogramme a 1’échelle nationale

version 2014.

Table de lecture 1: Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition pour

Entérobactéries.

Pour tous les BGN la colistine est testée en CMI par bandelettes E-test ou par automate

BGN R S
Colistine (CS) <lpg/ml >1ug/mi
Antibiotiques testés Charge des Diameétres critiques en
Abréviation | disquesen (mm)
(L) R I S

Ampicilline AMP 10 <13 14-16 >17
Amoxicilline + acide clavulanique AMC 20/10 <13 14-17 >18
Céfazoline Ccz 30 <19 20-22 >23
Céfalotine CF 30 <14 15-17 >18
Céfoxitine FOX 30 <14 15-17 >18
Céfotaxime CTX 30 <22 23-25 >26
Céftazidime CAZ 30 <17 18-20 >21
Aztréonam ATM 30 <17 18-20 >21
Imipenéme IPM 10 <19 20-22 >23
Ertapénéme ERT 10 <18 19-21 >22
Amikacine AN 30 <14 15-16 >17
Gentamicine GN 10 <12 13-14 >15
Acide nalidixique NA 30 <13 14-18 >19
Ciprofloxacine CIP 5 <15 16-20 >21
Chloramphénicol C 30 <12 13-17 >18
Fosfomycine FOS 200 <12 13-15 >16
Triméthoprime + sulfaméthoxazole SXT 1.25/23.75 <10 11-15 >16




Annexe

Table de lecture 2: Valeurs critiques des diameétres des zones d’inhibition pour

Pseudomonas aeruginosa

Charge des Diameétres critiques en
Antibiotiques testés Abréviation | disquesen (mm)

(Hg) R | S
Ticarcilline TIC 10 <13 14-16 >17
Ticarcilline + acide clavulanique TCC 75 <15 16-23 >24
Pipéracilline PIP 100 <14 15-20 >21
Céftazidime CAZ 30 <14 15-17 >18
Aztréonam AZM 30 <15 16-21 >22
Imipenéme IPM 10 <15 16-18 >19
Amikacine AN 30 <14 15-16 >17
Gentamicine GM 10 <12 13-14 >15
Nétilmicine NET 30 <12 13-14 >15
Tobramycine TOB 10 <12 13-14 >15
Ciprofloxacine CIP 5 <15 16-20 >21
Lévofloxacine LVX 5 <13 14-16 >17




Annexe

Table de lecture 3 : Valeurs critiques des diameétres des zones d’inhibition pour

Acinetobacter spp.

Charge des Diamétres critiques en
Antibiotiques testés Abréviation | disquesen (mm)

(hg) R | S
Ticarcilline TIC 75 <14 15-19 >20
Ticarcilline + acide clavulanique TCC 75/10 <14 15-19 >20
Pipéracilline PIP 100 <17 18-20 >21
Céftazidime CAZ 30 <14 15-17 >18
Imipenéme IPM 10 <18 19-21 >22
Amikacine AN 30 <14 15-16 >17
Gentamicine GN 10 <12 13-14 >15
Tobramycine TOB 10 <12 13-14 >15
Ciprofloxacine CIP 5 <15 16-20 >21
Lévofloxacine LVX 5 <13 14-16 >17
Doxycyclline DOX 30 <9 10-12 >13
Triméthoprime + Sulfaméthoxazole SXT 1.25/23.75 <10 11-15 >16




Annexe

Table de lecture 4 :

Staphylococcus aureus.

Valeurs critiques des diametres des zones d’inhibition pour

Charge des Diamétres critiques en
Antibiotiques testés Abréviation | disquesen (mm)
(H9) R | S
Gentamycine GN 10 <12 13-14 >15
Kanamycine K 30 <13 14-17 >18
Amikacine AN 30 <14 15-16 >17
Erythromycine E 15 <13 14-22 >23
Clindamycine CM 2 <14 15-20 >21
Teicoplanine TEICO 30 <10 11-13 >14
Ofloxacine OFX 5 <14 15-17 >18
Ciprofloxacine CIP 5 <15 16-20 >21
Lévofloxacine LVX 5 <15 16-20 >21
Triméthoprime +Sulfaméthoxazole SXT 1.25/23.75 <10 11-15 >16
Rifampicine RA 5 <16 17-19 >20
Tétracycline TE 30 <14 15-18 <19
Chlorampheénicol C 30 <12 13-17 <18
Acide fusidique FA 10 <24 | ... >24
L’oxacilline est testé en CMI par bandelettes E-test ou par automate.
Staphylococcus aureus R S
Oxacilline <25pg/ml >25ug/ml
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