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GLOSSAIRE 

 

Antibiotique : Les antibiotiques sont des molécules d'origine naturelle ou synthétique à action 

spécifiquement antibactérienne (bactéricides ou bactériostatiques). 

Antibiorésistance : La capacité d’un organisme à résister aux effets des antibiotiques. 

Bactéries : sont des organismes procaryotes sans noyau différencié, sans mitochondries, avec un 

génome habituellement circulaire formé d’une double hélice d’ADN codant le plus souvent pour 

1000 à 4000 gènes ; avec une paroi rigide formée de peptidoglycanes.  Les éléments essentiels 

(structures constantes) à la vie cellulaire sont :  

        - le nucléotide,  

        - le cytoplasme,  

        - les ribosomes,  

        - l’enveloppe cellulaire (composée d’une membrane cytoplasmique et d’une paroi 

bactérienne). 

Bactérie aérobie stricte : Une bactérie qui ne peut vivre et se développer qu'en présence 

d'oxygène. 

Bactérie commensale : Une bactérie qui colonise un organisme hôte (généralement la peau et 

les muqueuses) sans provoquer de maladie. 

Bactéries multi-résistantes :lorsque, du fait de l’accumulation de résistances naturelles et/ou 

acquises à plusieurs familles d’antibiotiques, elles ne sont plus sensibles qu’à un petit nombre 

d’antibiotiques utilisables en thérapeutique. Ce petit nombre variant de 0 à 3. Les BMR ne sont 

cependant pas plus virulentes que les bactéries sensibles de la même espèce mais la multi-

résistance peut rendre difficile le traitement. 

Bactéries opportunistes : se sont des bactéries habituellement peu agressives mais dont la 

pathogenicité est amplifiée par un déficit immunitaire chez le malade atteint. 

Bactérie Prototrophe : est une bactérie non exigeante qui est capable de synthétiser tous ses 

constituants cellulaires sur un milieu minimum (eau, sels minéraux, sucre). 

Biofilms :des amas structurés de cellules bactériennes enrobés d’une matrice polymérique et 

attachés à une surface. 



 
 

Cohorting : Action consistant à regrouper les patients (géographique, spatial) ou à regrouper les 

soins délivrés à un groupe ou à un type de patient pouvant parfois nécessiter du personnel dédié 

ou au minimum identifié (organisation). 

Colonisation :est la présence de BMR dans un site de l’organisme où l’espèce est souvent 

présente mais non multi-résistante, ou absente, sans induction de symptômes. Dans le cas d’une 

colonisation, il n'y a pas de réaction inflammatoire et la réponse immunitaire spécifique est 

absente ou modérée. 

Concentration minimale inhibitrice : est la dose minimale d’antibiotique qu’un malade peut 

recevoir sans danger et qui fait effet sur la souche bactérienne ; la bactérie est sensible à 

l’antibiotique quand cette concentration est inferieure à la [ ] critique inférieure. 

Ecouvillon : une petite brosse servant à effectuer les prélèvements dans les cavités naturelles, 

ressemblant à des cotons-tiges. 

Epidémie : Atteinte simultanée d’un grand nombre d’individus d’un pays ou d’une région par 

une maladie particulière dans une période limitée dans le temps. 

Hématologie : est la branche de la médecine qui touche les maladies du sang et du système 

lymphatique, ce qui comprend les lymphomes et les leucémies, mais aussi plusieurs troubles 

bénins tels que les anomalies de la coagulation, les anémies, etc. 

Infection : la présence de BMR dans un site anatomique habituellement stérile est associée à des 

signes cliniques et les réponses inflammatoire et immunitaire spécifique sont importantes. 

Infection nosocomiale : Une infection acquise dans un établissement de santé. Elle ne doit être 

ni présente ni en incubation lors de l’admission. Un délai arbitraire de 48 heures entre 

l’admission et la survenue des symptômes infectieux est habituellement retenu. Ce délai est porté 

à 30 jours pour les infections du site opératoire et à un an après implantation de matériel 

étranger.  

Infection urinaire : est définie par la colonisation des urines par des bactéries ; ce qui se traduit 

le plus souvent par des signes infectieux urinaires. 

Infection opportuniste : Une infection due à un germe habituellement peu agressif mais dont la 

pathogénicité est amplifiée par un déficit immunitaire chez le malade atteint. 

Manu portage : Transmission d’un germe d’un individu à un autre par l’intermédiaire des 

mains. 

Neutropénie : La neutropénie est définie par un nombre absolu de polynucléaires neutrophiles 

(PNN) circulants < 1500/mm3. Le risque infectieux est corrélé à la profondeur et à la durée de la 



 
 

neutropénie. Le risque infectieux est important lorsque le nombre de polynucléaires est < 

500/mm3. Les neutropénies courtes et longues. La valeur seuil retenue est en général de 7 jours. 

Les neutropénies longues sont observées le plus souvent lors du traitement d’induction des 

leucémies aiguës ou des chimiothérapies intensives suivies de réinjection de cellules souches 

autologues. 

Oncologie médicale : est la branche de la médecine qui touche les tumeurs solides, c’est-à-dire 

les cancers du sein, du poumon, du côlon, etc. 

Pneumonie associée à la ventilation (PAV) : Une pneumonie qui se développe plus de 48 h 

après l'intubation des patients et leur ventilation mécanique. 

Porine : Protéine transmembranaire des bactéries permettant le passage des ions et des autres 

petites molécules hydrophiles. 

Portage : Présence de micro-organismes avec ou sans manifestation clinique (patient colonisé ou 

infecté) - indépendant du pouvoir pathogène.  

Réanimation : Le terme réanimation été établie pour la première fois en Danemark par Jean 

Hamburger à travers ses travaux sur la mise au point du premier rein artificiel, il a utilisé ce 

terme pour designer les moyens   qui devaient permettre d’assurer le retour d’homéostasie. 

Taxonomie : Science de la classification des êtres vivants. 

Ubiquitaire : Une espèce qui peut se développer dans des habitats variés.  

Virulence : Une notion quantitative qui correspond à la capacité propre d’un micro-organisme 

de causer une maladie plus ou moins sévère et/ou plus ou moins rapide chez un hôte. 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

LISTE DES ABREVIATIONS 

 

A   : Admission. 

A.baumannii : Acinetobacter baumannii. 

ABMR  :Acinetobacter baumannii multirésistant. 

ABR   :Acinetobacterbaumanii multi résistant. 

ABRI   : Acinetobacter baumannii résistant à l’imipénème. 

ACE   : Acinetobacter Chromosomal Enzyme. 

ADH   : Arginine déshydrogénase. 

ADN   : Acide désoxyribonucléique. 

AMC   : Amoxicilline + Acide Clavulanique. 

AMP   : Ampicilline. 

AMX   : Amoxicilline. 

AN   :Amikacine. 

ARA   : Arabinose. 

ARN   : Acide ribonucléique. 

ATB   : Antibiotique. 

ATM   : Aztréonam. 

BGN   : Bacille à Gram Négatif. 

BGN nF  : Bacille à Gram négatif non fermentaire. 

BHRe   : Bactéries Hautement Résistantes émergentes. 

BMR   : Bactérie Multi Résistante.  

BPCO  : Broncho-pneumopathie obstructive. 

BTR   : Bactéries toto-résistantes. 

C1G  : Céphalosporines de première génération.  

C2G  : Céphalosporines de deuxième génération.  



 
 

C3G   : Céphalosporines de troisième génération.  

C4G   : Céphalosporines de quatrième génération. 

CAC   : Centre anti cancéreux. 

CAZ   : Ceftazidime. 

CAZ-R  : Résistant à laceftazidime. 

CD   : Chimio décontamination. 

CDC   : Centre pour le contrôle et la prévention des maladies (centers for disease control 

and prevention) 

CH   : Centre hospitalier. 

CHP   : Milieu de Chapman. 

CHU   : Centre hospitalier universitaire. 

CHX   : Chlorhexidine. 

CIP  : Ciprofloxacine. 

CIP-R  : Résistant à laciprofloxacine. 

CLIN   : Comité de lutte contre les infections nosocomiales. 

CME  : La commission médicale d’établissement.   

CMI   : Concentration minimale inhibitrice. 

CRAB  : Acinetobacter baumannii resistante à carbapéneme. 

CS  : Colistine. 

CVC   : Cathéter central veineux. 

DDJ   : Dose définie journalière. 

DDS   : Décontamination digestive sélective. 

EBLSE  : Entérobactéries sécrétrices debêta -lactamase à spectre élargi. 

E. coli   : Escherichia coli. 

EDTA  : Ethylène Diamine Tétra-Acétique.  

EMB   : Milieu Eosine Bleu de Méthylène. 



 
 

EPH   : Etablissement publique hospitalier.  

ES   : Etablissement de santé. 

FHA   : Friction Hydro-Alcoolique. 

FOX  : Céfoxitine. 

GEL   : Gélatinase. 

GLU   : Glucose. 

GN  : Gélose nutritive. 

H  :Hebdomadaire. 

H2S   : Sulfure d’hydrogène. 

I   : Intermédiaire. 

ILC   : Infection liée au cathéter. 

IMP  : Imipenème.  

IMP-R  : Résistant à lal’imipeneme.  

IN  :Infection nosocomiale. 

IND  : Indole. 

IPM  : Imipénème. 

ISO   : Infection de site opératoire. 

IUN   : Infection urinaire nosocomial. 

KT   : Cathéter. 

LDC   : Lysine décarboxylase. 

LPS   : Lipopolysaccharide. 

LUX   : Levofloxacine. 

MBLs   : Les métallo bêtalactamases. 

MC   : Milieu Mac Conkey. 

MCO   : Médecine chirurgie obstétrique. 

MDR  : Multidrug resistant. 



 
 

MEL  : Melibiose. 

 

MER  : Méropénème. 

MH   : Milieu Mueller Hinton. 

MLS   : Macrolides, lincosamides et streptogramines. 

MPP   : Microorganismes potentiellement pathogènes. 

NET  : Nétilmicine. 

NIT   : Nitrate. 

ODC   : Ornithine décarboxylase. 

OMS   : Organisation mondiale de la santé. 

ONPG  : Orhto nitrophényl-pyrano galactoside. 

OprD   : Opéron D. 

OXA   : Oxacilline. 

P. aeruginosa  : Pseudomonasaeruginosa. 

PAMR  :Pseudomonas aeruginosa multirésistant. 

PAR   : Pseudomonasaeruginosa multi résistant. 

PAVM  : Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique. 

PC   : précautions complémentaires. 

PCR   : Polymérase Chain Reaction. 

PDR   : Pandrug resistant. 

PH   : Potentiel hydrogène.  

PIP  : Pipéracilline. 

PN   : Pneumopathie nosocomiale. 

R   : Résistant. 

S   : Sensible. 

SARM  :Staphylococcus aureus résistant à la méticilline.  

S. aureus  : Staphylococcus aureus. 



 
 

SLD   : Soins de longue durée. 

SFAR   : société française d’anesthésie et de réanimation. 

SRLF   : Société de réanimation de langue française. 

SSR   : Soins de suite et réadaptation. 

SXT  : Triméthoprime+ sulfaméthoxazole. 

TCC  : Ticarcilline +Ac.clavulanique. 

TIC  : Ticarcilline. 

TE  : Tetracyclines. 

TM   : Tobramycine.   

TSI   : Tri sugar iron. 

USI   : Unité de soins intensifs. 

VM   : Ventilation mécanique. 

XDR  : Extensively drug resistant. 
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INTRODUCTION GENERALE : 

 

La multirésistance bactérienne aux antibiotiques est l’image la plus grave de la résistance 

car elle réduit notablement les possibilités thérapeutiques et se traduit dans la pratique 

hospitalière par une augmentation de la morbidité et parfois de la mortalité, ainsi que des coûts 

d’hospitalisation. La prévention de la transmission croisée et la réduction de la pression de 

sélection, par un usage rationnel des antibiotiques, en sont les deux composantes essentielles.(1) 

Les infections nosocomiales par ces bactéries multi résistantes représentent un problème 

de santé publique majeur. Les infections dues à ces bactéries sont essentiellement des infections 

pulmonaires, des infections du site opératoire, des infections septicémiques, et des infections de 

l'appareil urinaire.(2) 

La fréquence de ces infections ainsi que leur gravité traduisent des difficultés de prise en 

charge liées principalement à la résistance de ces bactéries à divers antibiotiques notamment aux 

bêtalactamines dont les céphalosporines et l’imipénème, mettant le clinicien face à des situations 

d’impasse thérapeutique. 

Le risque de contracter une infection associées aux soins dues à  ces bactéries s’est accru 

avec l’évolution des pratiques de soins  .Un des grands axes de lutte contre la propagation  

repose sur la lutte contre la transmission croisée par l’hygiène du milieu hospitalier et celle du 

personnel soignant ainsi que le dépistage des porteurs qui constituent un réservoir à partir duquel 

ces bactéries peuvent disséminer . Le dépistage permet d’identifier ces patients et de prendre des 

précautions d’isolements afin d’éviter les infections croisées et les épidémies. (3) 

Les BGNnFsont des bactéries opportunistes et qui se présentent sous la forme de 

coccobacilles, ou des bacilles. Parmi les espèces quioccupent actuellement une place importante 

en pathologie hospitalière à l’échelle mondiale, dans les unités de soins intensifs, chez les 

patients immunodéprimés en raison de du caractère opportuniste, on trouve Acinetobacter 

baumannii et Pseudomonas aeruginosa, qui ont la capacité de survivre sur des surfaces inertes et 

de coloniser la peau, le tube digestif et l’oropharynx. Les patients porteurs de ces bactéries 

presque constemment multirésistantes sont une source de dissémination potentielle. Plus le taux 

de portage de ces bactéries est élevé dans un service donné, plus le risque d'acquisition d’une 
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colonisation par ces bactéries est accru pour les nouveaux patients ce qui définit la pression de 

colonisation. (4) 

 

Dans ce travail, nous avons opté pour l’étude de portage de ces BMR dans deux services 

qui sont : la réanimation et l’onco-hématologie en raison de : 

L’utilisation des matériels invasifs tel que : les cathéters, les sondes urinaires, ventilation 

mécanique principalement en réanimation ; ce qui permet la diffusion et la contamination croisée 

de ces BMR ainsi que  la fragilité des patients immunodéprimés (neutropéniques) et la 

chimiothérapie qui est souvent en rapport avec  la modification de la flore qui favorise l’auto-

infection et la diffusion des BMR dont Acinetobacter baumannii et Pseudomonas  aeruginosa 

(5)(6)(7)(8). 
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Bacilles Gram négatif non fermentant : 

 

La position taxonomique des bacilles à Gram négatif non fermentant(BGNnF) a subi de 

nombreux changements ces dernières années, depuis la publication de la liste : « Approved List 

of bacterial names » Ces changements reposent sur des données phénotypiques comme les 

caractères conventionnels ou nutritionnels mais surtout génomiques (teneur en 

bases de l’ADN, pourcentage d’hybridation ADN ADN,…)(9).  

 

On peut distinguer un certain nombre de genres : Pseudomonas, Acinetobacter, 

Burkholderia, Comamonas, Brevundimonas, Ralstonia, Agrobacterium, Achromobacter, 

Gluconobacter, Bordetella, Flavobacterium, Flavimonas, Frateuria. 

 

Les BGNnF sont des bactéries ubiquitaires, largement présentes dans l’environnement, se 

développant entre 4 et 41 °C. Ils ne survivent habituellement que quelques heures dans un 

environnement sec. En revanche, ils peuvent survivre et se multiplier dans l’environnement 

hydrique même en l’absence de nutriments, notamment en milieu hospitalier. 

 

Elles sont dites pathogènes opportunistes, pouvant être responsables d’infections 

cliniques sur des terrains débilités. Elles peuvent coloniser les patients au niveau du nez, de la 

gorge, du tube digestif et de la peau. Cette colonisation augmente significativement lors de 

traitement antibiotique et/ou avec la durée d’hospitalisation(10). 
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I.1.Acinetobacter baumannii : 

 

I.1.1.  Etymologie 

             L’appellation actuelle du genre, Acinetobacter (Du grec ακινɛτοσ [akinetos], i.e., 

immobile) fut proposée pour inclure toutes les espèces immobiles appartenant à Achromobacter 

par Brisou et Prévot. Avec les études biochimiques comparatives approfondies menées par 

Baumann et al, le genre Acinetobacter a été finalement retenu et reconnu par le comité de la 

nomenclature des bactéries dans la taxonomie de Moraxella et bactéries alliées en 1971(11). 

I.1.2. Taxonomie : 

On décrit plusieurs espèces appartenant au genre Acinetobacter. Une seule espèce, Acinetobacter 

baumanii, est régulièrement responsable d'infections humaines. Fréquemment résistant à de 

nombreux antibiotiques (Annexe1). 

Règne : 
Bacteria 

 

Embranchement : 
Proteobacteria 

 

Classe : 
Gammaproteobacteria 

 

Ordre : 
Pseudomonadales 

 

Famille : 
Moraxellaceae 

 

Genre : 
Acinetobacter 

 

Les espèces 
-A, baumannii. A, schindleri. A, calcoaceticus .  A, lwoffii.A, 

johnsonii. A, radioresistens .A, junii  .A, ursingii……. 

 

Tableau 1 : Taxonomie d’Acinetobacter sp (12). 

I.1.3.  Habitat : 

Ce sont des bactéries de l'environnement, capables d'utiliser une grande variété de 

substratscomme source de carbone (bactéries prototrophes), ce qui leur confère un habitat très 

large. Elles sont retrouvées dans le sol, les eaux et les boues (des bactéries ubiquistes).Elles 

figurent parmi les bactéries de la flore résidente normale du revêtement cutané.   
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Les Acinetobacter et principalement Acinetobacter baumannii sont responsables 

d’infections nosocomiales (infections associées aux soins ou acquises en milieu hospitalier).ces 

bactéries ont la capacité de coloniser de nombreux matériels : respirateurs, humidificateurs, 

lavabos, savons et antiseptiques. Elles peuvent être véhiculées par les mains du personnel 

soignant, lesvoies de transmission de ces bactéries sont : lavoie manuportée et la voie 

aéroportée(13). 

 

I.1.4.  Caractères bactériologiques :  

I.1.4.1.  Caractères morphologiques : 

    II s'agit de coccobacilles, le diamètre   de ces bactéries est légèrement supérieur à 1μm et leur 

longueur varie  de 1 μm (formes coccoides) à 3-5 μm(formes bacillaires habituelles)  , courts, 

souvent en diplocobacilles, immobiles  , souvent encapsulés et non sporulés. 

 

 

Figure 1 :Acinetobacter baumannii, coloration de Gram(14). 

 

I.1.4.2.  Caractères culturaux :    

Les bactéries du genre Acinetobacter, sont des bactéries aérobies stricts, non fermentant ; 

Prototrophes,cultivent sur les milieux non sélectifs habituels (gélose trypticase soja, gélose 

nutritive), à une température de 30-37°C (A. baumannii est la seule espèce à croitre à 44°C). 

Leur isolement est possible sur les milieux sélectifs des bactéries Gram négatif (Drigalski, Mac 

Conkey...). Un pH compris entre 5,5 et 6 favorise leur croissance(15).  

Certaines souches d’Acinetobacter dégagent lors de la culture une odeur désagréable ; 

quelques rares souches sont hémolytiques sur gélose au sang. 

 

I.1.5.  Caractères biochimiques: 

Les Acinetobacter, ont, comme caractères biochimiques : catalase positive, oxydase 

négative, Les tests classiques sont le plus souvent négatifs :  
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• Absence de décarboxylase pour la lysine [LDC [-]], l’ornithine [ODC[-]]  et l’arginine 

[ADH[-]].  

• Absence de désaminase pour la phénylalanine et le tryptophane.  

• Absence de thiosulfate réductase [H2S[-]], de tryptophanase [IND[-]], de 

désoxyribonucléase et de bêta-galactosidase [ONPG[-]].  

• Absence de gélatinase [GEL[-]].  

• Absence de nitrates réductase [NIT[-]]  

• Acidification sans production de gaz du glucose [GLU[+]],arabinose [ARA[+]]et 

melibiose [MEL[+](16). 

• En pratique une galerie d’identification API20NE (Analytical profile index 20 Non 

Entérobactéries) est utilisée pour l’identification des espèces. 

• L’utilisation d’une galerie API 20E permet également une identification aisée 

d’A.baumannii grâce aux résultats des tests d’assimilation de 3 sucres (Glucose, melibiose et 

arabinose) qui reviennent tous les trois positifs (17). 

 

 

 

 

Figure2 : Identification d’Acinetobacter spp. A- API 20 E , Très bien niveau d’identification de A. 

baumannii par le système API 20E avec un numéro à 7 chiffres (0004042) B- Identification 

d’Acinetobacter baumannii par la galerie API 20 NE (18). 

 

 

Les principaux caractères de différentiation des Acinetobacters(Annexe12) reposent sur: 

• Acidification du glucose. 

• Croissance en bouillon à différentes températures (44°C, 41°C et 37°C). 

• Citrate de Simmons. 

• Recherche de B-xylosidase et d'une gélatinase. 

Le diagnostic différentiel se fait facilement avec Neisseria, Moraxella et les autres bacilles à 

Gram négatif aérobies.(19). 
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I.1.6.  Structure antigénique : 

  Acinetobacter baumannii, est complexe du point de vue de sa structure antigénique de surface. 

Plusieurs séries de travaux ont mis en évidence des groupes sérologiques différents. Marcus en 

1969 en utilisant des anticorps marqués à la fluorescéine montre l'existence de 28 sérovars chez 

les souches saccharolytiques, mais également d'autres sérovars chez les souches ne produisant 

pas d'acide par oxydation du glucose. Certaines parentés antigéniques ont été décrites entre le 

polysaccharide capsulaire de certaines souches d'Acinetobacter et les streptocoques B, G, le 

pneumocoque type 23. De même des réactions croisées s'observent entre des anticorps antï-

ChIamydia et un antigène soluble non dialysable et thermostable d'Acinetobacter. 

 

I.1.7.  Pouvoir pathogène :  

L’espèce A.baumannii est responsable de 90 à 95% des infections à Acinetobacter. Ces 

infections sont souvent dues à des souches multi-résistantes aux antibiotiques. 

Acinetobacter baumannii, est une bactérie opportuniste chez des patients fragilisés ou porteurs 

de matériels artificiels (cathéters, intravasculaires…..),ainsi elle est à l’origine d’une multitude 

d’infections nosocomiales graves de la peau et des tissus mous, des infections des plaies, des 

infections des voies urinaires et mais aussi de septicémies (habituellement associées à la 

présence d’un cathéter intra vasculaire) et de méningites. 

Les taux de mortalité les plus élevés sont toutefois observés dans les cas de pneumonie acquise 

sous ventillation mécanique(20). 

 

I.1.7.1.  Facteurs de virulence et persistance dans le milieu hospitalier : 

I.1.7.1.1 Survie sur les surfaces sèches :  

Le mécanisme essentiel de la persistance d’A.baumannii sur les surfaces sèches tel que 

les équipements médicaux et les surfaces de l’environnement est : la formation d'un biofilm. Une 

étude a montré que les souches formant des biofilms survivaient plus longtemps que les souches 

ne les formant pas (36 jours contre 15 jours).  

Les propriétés du film biologique conduisent à la réduction de l'efficacité du nettoyage et de la 

désinfection(21). 
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I.1.7.1.2.  Adhésion aux cellules épithéliales humaines : 

A.baumannii est capable de coloniser la peau, en réalisant une adhérence aux cellules 

hôtes qui est la première étape essentielle dans la colonisation. Plusieurs études ont montré sa 

capacité à adhérer aux cellules épithéliales.              

A.baumannii peut adhérer et se répliquer sur la couche cornée jusqu'à 72 heures sans 

envahir l'épiderme et sans induire une forte réponse inflammatoire. 

Chez l’A.baumannii, la protéine associée au biofilm (BAP) joue aussi un rôle important 

dans l'adhésion aux cellules épithéliales, les protégeant ainsi de la phagocytose en affectant  

L’hydrophobicité de la surface cellulaire. Plusieurs études ont démontré qu’une désinfection du 

corps entier à base de la chlorhexidine permettrait une éradication complète de l’A.baumannii de 

la surface cutanée.(22). 

 

I.1.7.1.3. Croissance dans des conditions limitées en fer :  

  Le système d'acquisition de fer est un facteur important de virulence des pathogènes. 

A.baumannii secrète une variété de substances impliquées dans l'acquisition du fer, y compris le 

sidérophore acinetobactin qui est un agent chélateur du fer à affinité élevée qui peut rivaliser 

avec les cellules hôtes. Par conséquent, A.baumannii peut croître dans des conditions très 

limitées en fer ce qui favorise la colonisation de l’hôte(23). 

I.1.7.2  Les modes de transmission : 

La transmission de l’Acinetobacter baumanniiest essentiellement manu portée par 

l’intermédiaire du personnel hospitalier au contact de sujets porteurs(16). 

A. baumannii a la faculté de coloniser beaucoup de matériel hospitalier (respirateurs, 

humidificateurs). Il est le plus souvent transporté par les mains du personnel soignant et la 

majorité des infections sont acquises au décours d’une hospitalisation(17). 

 

I.2.Pseudomonas aeruginosa : 

I.2.1.  Etymologie : 

Le mot Pseudomonas signifie "fausse unité", du grec pseudēs (grec : ψευδής, faux) et 

(latin : Monas, du grec : μονάς, une seule unité).  

Le nom d’espèce aeruginosa est un mot latin signifiant verdigris ("rouille de cuivre"), se 

référant à la couleur bleu-vert des cultures de laboratoire de l’espèce. Ce pigment bleu-vert est 

une combinaison de deux métabolites de Pseudomonas aeruginosa, pyocyanine (bleu) et 
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pyoverdine (vert), qui donnent la couleur bleu-vert caractéristique des cultures. Une autre 

affirmation est que le mot peut être dérivé du préfixe grec ae- signifiant "vieux ou vieilli", et le 

suffixe ruginosa signifie froissé ou bosselé.  

 Les noms pyocyanine et pyoverdine sont du grec, avec pyo-, signifiant "pus", cyanine, 

signifiant "bleu", et Verdine, signifiant "vert"(24).  

I.2.2.  Taxonomie :  

Le genre Pseudomonas a subi de nombreuses révisions taxonomiques au cours des 100 

dernières années, passant d’un très grand groupe diversifié de bactéries à une liste plus petite, 

plus raffinée et ordonnée ayant des propriétés spécifiques ; La taxonomie de Pseudomonas 

aeruginosa est représentée dans le tableau suivant :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 2 : Taxonomie de Pseudomonas aeruginosa(12). 

 

1.2.3. Habitat :  

L’espèce Pseudomonas aeruginosa est ubiquitaire dans l’environnement et peut vivre en 

saprophyte dans les cavités naturelles (conduit auditif externe, rhinopharynx, tractus digestif 

et/ou genital, plis cutanés humides), Dans l’environnement, elle est trouvée dans le sol, dans 

l’eau, à la surface desplantes et des animaux. Leur capacité à résister à de nombreux 

antibiotiques et antiseptiques explique leur présence en milieu hospitalier. P. aeruginosa est 

Règne Bacteria 

Embranchement Prokaryota 

Division Proteobacteria 

Classe Gammaproteobacteria 

Ordre Pseudomonadales 

Famille Pseudomonadaceae 

Genre Pseudomonas 

Espèce aeruginosa 
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parfois retrouvée dans les solutions aseptiques et sur les instruments tels que les cathéters, les 

sondes, ou encore dans les canalisations, les lavabos. Son extrême adaptabilité à différents 

environnements est probablement liée à la plasticité de son grand génome (environ 6Mpb). 

 Il s’agit d’un commensal peu fréquent chez l’homme sain, avec seulement 2 à 4% de 

porteurs. Ce taux de portage est considérablement accru en cas d’hospitalisation ou de traitement 

antibiotique, pouvant atteindre 50 voire 60%. Le tube digestif représente le principal site de 

colonisation, suivi des voies aériennes supérieures et des plis cutanés (Pseudomonas aeruginosa 

colonise les téguments des brûlés, très rapidement en quelques jours, même si le malade est isolé 

en milieu stérile)(25) (26).  

I.2.4.  Caractères bactériologiques : 

I.2.4.1.  Caractères morphologiques et structuraux : 

Pseudomonas aeruginosaest un bacille fin sous forme de bâtonnet de 1 à 5 μm 

delongueur et 0,5 à 1 μm de largeur. Mobile grâce à un flagelle polaire généralement unique, 

dépourvu de spores et de capsules .La paroi du bacille pyocyanique est caractéristique de celle 

des bactéries à gram négatif. Elle est constituée d’une membrane externe et d’un espace péri 

plasmique et du peptidoglycane. La membrane externe est une bicouche asymétrique constituée 

du lipopolysaccharide (LPS) et de phospholipides (PL) où se trouvent de nombreuses protéines 

telles que les porines qui assurent la diffusion de divers types de molécules à travers la 

membrane externe(27). 

 

 

 

Figure 3 : Aspect de P.aeruginosa au microscope optique après coloration de gram (28). 
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I.2.4.2.   Caractéres culturaux : 

 

 Le bacille pyocyanique est une bactérie aux besoins très limités. Croissant sur des 

milieux synthétiques Simples (gélose ordinaire), elle pousse facilement en 24 heures à 37°C. Elle 

peut croitre entre 5 et 42°C avec un optimum de 30°C. Par contre, elle supporte de moindres 

variations de pH (6.5 à 7.5) avec un pH optimal de 7.2 (29). 

 Pseudomonas aeruginosa est une bactérie aérobie stricte mais capable d’utiliser les 

nitrates en conditions anaérobies. Elle est caractérisée par une odeur florale. Un milieu sélectif à 

base cétrimide (ammonium quaternaire) permet la recherche et l’isolement de 

Pseudomonasaeruginosa à partir de produits biologiques (selles, urines, pus, liquide céphalo-

rachidien…) (30). 

 

        I.2.5.  Caractères biochimiques : 

La bactérie Pseudomonas aeruginosa possède : 

• Une oxydase. 

• Une nitrate-réductase (réduction des nitrates pouvant aller jusqu’au stade de N gazeux). 

• Une Catalase.  

• Un métabolisme oxydatif des sucres appréciable sur milieu MEVAG   (milieu pour l’étude 

de la voie d’attaque des glucides). 

• Une arginine-dihydrolase. 

TSI: Lactose (-), Saccharose (-), H2S(-), Gaz(-)(31). 

-L'utilisation de galeries API 20NE permet un diagnostic des espèces : 

 

Figure 4 : Identification de Pseudomonas aeruginosa à l'aide d'une galerie API 20NE(32). 

 

• Les principaux caractères de différentiation des pseudomonas reposent sur : 

LDC;ODC;ADH; KingA; KingB(Annexe 9) (Annexe 13). 
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I.2.6.  Caractéres antigeniques : 

 

 **L’antigène somatique « O » thermostable est un lipopolysaccaride (LPS) lié à une 

protéine. Constituant de la paroi, il joue un rôle important dans le pouvoir pathogène et dans 

l’immunité ; les anticorps correspondants sont agglutinants et oppositions, ce qui explique la 

particulière fréquence des infections à Pseudomonas chez les sujet immunodéprimés. 

 **L’antigène flagellaire « H » protéique, permet la détermination de nombreux 

sérotypes. 

I.2.7.  Pouvoir pathogène :  

 

Pseudomonas aeruginosa est un pathogène opportuniste responsable d'infections 

nosocomiales graves, d'infections potentiellement mortelles chez les personnes 

immunodéprimées et d'infections chroniques chez les patients atteints de mucoviscidose 

Elle infecte généralement les voies respiratoires, les voies urinaires, les brûlures et les 

blessures. Elle peut être à l’origine d’infections graves telles que les septicémies. 

Cette bactérie opportuniste affecte généralement l’immunodéprimé, les sujets multi tarés, 

elle est considérée comme une bactérie hospitalière par excellence souvent impliquée dans les 

pneumopathies acquise sous ventilation mécanique néanmoins elle peut également infecter 

l’immunocompétent comme dans le cas des folliculites du bain à remous et dans les cas 

d’otites(33). 

 

I.2.7.1.Les facteurs de virulence :  

La virulence de la bactérie dépend d'un grand nombre de facteurs associés aux cellules et 

extracellulaires. Les facteurs de virulence jouent un rôle important dans la colonisation, la survie 

de la bactérie et l'invasion des tissus. Il existe deux types de facteurs de virulence : 

 

I.2.7.1.1. Les facteurs impliqués dans l'infection aigue : 

Ces facteurs sont soit à la surface de P. aerugrnosa, soit sécrétés. Les pili permettent 

l'adhésion aux épithéliums. L'exoenzyme S ainsi que d'autres adhésines non pilées renforcent 

cette adhésion. L'exotoxine A agit d'une manière comparable à la toxine diphtérique, cytotoxine 

responsable d'une inflammation sévère et d'une nécrose tissulaire. La hospholippase C est une 

hémolysine thermolabile. Le rôle pathogène de l'exoenzyme S est attribuable à la perturbation de 
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l'organisation du cytosquelette normal, la destruction de l'immunoglobuline G et A, conduit à la 

dépolymérisation des filaments d'actine et contribue à la résistance aux macrophages. P. 

aeruginosa produit au moins quatre protéases (LasA, LasB...) provoquant des hémorragies et des 

nécroses tissulaires(34). 

 

I.2.7.1.2.Les facteurs impliqués dans l'infection chronique:  

Sidérophores (pyoverdine et pyochéline), permettent aux bactéries de se multiplier en 

l'absence de fer libre. Les souches isolées chez les patients souffrant de mucoviscidose possèdent 

unpseudo capsule d'alginate qui protège la bactérie de la phagocytose, la déshydratation et des 

antibiotiques. De plus, elle améliore l'adhérence aux cellules épithéliales en formant un biofilm. 

La majorité de ces facteurs de virulence sont sous la dépendance de deux systèmes de 

régulation : le système à deux composants et le quorum sensing, qui permettent la survie et la 

multiplication de ce micro-organisme dans l'hôte (34). 

 

 

 

Figure 5 : Facteurs de virulence de P. aeruginosa(35). 
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Facteurs 

de virulence 
Mécanisme de virulence Effet pathogène induit 

LPS 
Stimulation de la production de 

Cytokines 
Choc 

Pili 
Adhésion aux cellules épithéliales 

Respiratoires 
Pathogénicité respiratoire 

Flagelle 
-Adhésion aux mucines 

-Mobilité : rôle dans l’internalisation 
Diffusion bactérienne 

Alginate 

-Provoque le phénotype muqueux 

-Adhésion aux cellules trachéales 

-Inhibition de la phagocytose, del’action des 

antibiotiques et de laréponse immunitaire. 

-Pathogénicité respiratoire. 

-Résistance aux défenses de l’hôte 

(phagocytose) et aux antibiotiques. 

-Responsable du caractère mucoïde 

des souches 

Exotoxine A 
Inhibition des synthèses protéiques des 

cellules cible 

-Mort cellulaire : nécrose tissulaire 

-Rôle important dans la virulence 

 

Tableau 3: Principaux facteurs de virulence de P. aeruginosa : leurs modes d’action et leurs 

conséquences cliniques(25). 

 

 

I.2.7.2.  Modes de transmission: 

La transmission de Pseudomonas aeruginosa est possible selon deux voies  

• Voie endogène : 

L’auto-infection : le patient s’infecte par ses propres germes de sa flore originale ou de sa flore 

remaniée à la faveur d'un acte invasif (porte d'entrée) et/ou en raison d'une fragilité particulière. 

Les malades auto-infectés constituent une source importante de germes et sont souvent à 

l’origine d’hétéro-infection.  

• Voie exogène : 

L’hétéro-infection : qui est la conséquence de la contamination d’un malade par les germes 

d’un autre malade (mains ou les instruments de travail du personnel soignant) 

La xéno-infection : est due à l’entrée dans la communauté hospitalière des nouveaux malades, 

plus rarement de personnel ou des visiteurs porteurs d’une maladie infectieuse 

 -Les infections liées à la contamination de l'environnement hospitalier : eau, air, matériel. 

 -Les infections provoquées par les germes du personnel soignant et/ou de patients hospitalisés 

porteurs de BMR (36). 
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II.1.Mécanismes et profils d'antibiorésistance naturels et acquis chez 

Acinetobacter baumannii 

 

II.1.  Mécanismes et profil de la résistance naturelle : 

L’A.baumanniiest décrit comme naturellement résistant à la Pénicilline G ainsi qu’à 

l’Amoxicilline et aux Céphalosporines de 1
ère 

et de 2
ème 

génération, l’Aztréonam, l’Ertapénème, 

la Fosfomycine, le Triméthoprime, l’Acide Pipémidique, la Norfloxacine et aux furanes (37) 

(38). 

 

A.baumannii possède naturellement plusieurs céphalosporinases qui permettent 

d’hydrolyser les aminopénicillines(ampicilline et amoxicilline)   et les céphalosporines de 

première (cefazoline, céfalotine, cefalexine, cefradine) et de deuxième génération(Céfamandole, 

céfoxitine et céfuroxime) (39). 

 

Les mécanismes de résistance naturelle peuvent être enzymatique telles que la production 

d’une oxacillinase naturelle OXA-51 d’une faible activité carbapénémase ou bien Une 

imperméabilité naturelle due au faible nombre de porines.  

 

Ainsi que la résistance par expulsion de l’antibiotique par Un système d’efflux actif lié à 

la présence d’une pompe à efflux AdeIJK appartenant au système resistance nodulation cell 

division (RND) naturellement active sur un large nombre d’antibiotiques(40)(41). 

 

II.1.2.  Mécanismes et profils de la résistance acquise : 

II.1.2.1.  Résistance acquise aux bêtalactamines : 

La résistance acquise aux bêtalactamines chez A. baumannii est dominée par la synthèse 

des bêtalactamases mais des mécanismes non enzymatiques de résistance ont été mis en 

évidence.  

II.1.2.1.1.  Mécanisme enzymatique :  

II.1.2.1.1.1.  Surexpression de la céphalosporinase naturelle :  

La surexpression de la céphalosporinase naturelle AmpC est liée à l’insertion d’une 

séquence spécifique d’insertion appelée ISAba1 en amont du gène blaampC et induit une 
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résistance additionnelle aux ureidopenicillines (pipéracilline) et aux céphalosporines de 3ème 

génération C3G (céftazidime, céféxime, céfotaxime, céftriaxone, ...).  

Ces souches restent sensibles aux : carbapénèmes, ticarcilline et à la céfépime(42). 

II.1.2.1.1.2. Pénicillinases :  

Les pénicillinases sont des bêtalactamases de la classe A d’Ambler (Annexe 2). Il s’agit 

principalement de l’enzyme TEM-1 et moins fréquemment TEM-2, CARB-5 et SCO-1. Ces 

enzymes confèrent la résistance aux pénicillines à large spectre (ticarcilline, pipéracilline)(43). 

Lorsqu’elles sont présentes chez des souches Acinetobacter baumannii surexprimant leur 

céphalosporinase naturelle, toutes les bêtalactamines sont inactivées à l’exception des 

carbapénèmes(42). 

II.1.2.1.1.3.Bêtalactamases à spectre entendu (BLSE) :  

Les BLSE sont des bêtalactamases de la classe A d’Ambler, inhibées par l’acide 

clavulanique (44). 

Chez Acinetobacter baumannii, elles confèrent une résistance à toutes les bêtalactamines 

sauf les carbapénèmes. Plusieurs BLSE comme PER-1, PER-7, VEB-1, TEM-92, CTX-M-2, 

SHV-12 SHV-5 et CTX-M-15 ont été identifiées ponctuellement ou chez des souches 

épidémiques(45). 

II.1.2.1.1.4.Carbapénémases :  

La production de carbapénémases chez A. baumannii est un mécanisme très inquiétant à 

cause de la prévalence élevée de ces enzymes, leur transmission facile via des éléments 

génétiques mobiles et l’association de leurs gènes codants à des gènes médiant la résistance à des 

ATB appartenant aux autres classes(46). 

Les carbapénémases acquises appartiennent aux différentes classes d’Ambler :  

➢ Les enzymes appartenant à la classe D (Carbapenem hydrolyzing Oxacillinases 

CHDLs) : les OXA-23 et dérivés (OXA-27, OXA-49 et OXA-73) ; OXA-24/40 et 

dérivés (OXA-25, OXA-26 et OXA-72) ; OXA-58 et variants -96 et -97, et la OXA-143 

sont les carbapénémases acquises les plus spécifiques de l’espèce A. baumannii. Elles 

sont responsables d’une résistance de degré variable aux carbapénèmes et une très faible 

résistance aux C3G.  

 

➢ Lesmétallo bêtalactamases MBLs (de la classe B d’Ambler) sont moins fréquents que 

les CHDLs mais confèrent une activité catalytique 100 à 1000 fois plus 

importante.3groupes de ces enzymes ont été détecté chez A. baumannii : IMP ; VIM et 
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SIM. Elles sont responsables d’une résistance à toutes les bêtalactamines sauf 

l’aztréonam.  

 

➢ Les enzymes la classe A (Carbapenem hydrolyzing class A betalactamase CHLA) : deux 

carbapénémases de cette classe ont été identifiées chez A. baumannii ; une KPC qui 

confère une résistance à toutes les bêtalactamines sauf les céphamycines et la GES-14 

responsable d’une résistance à large spectre comprenant les carbapénèmes (42). 

 

Antibiotique 
Phénotype 1 

sauvage 

Phénotype 2 

Pénicillinase 

Phénotype 3 

Céphalosporinase 

Phénotype 4 

Pénicillinase et 

céphalosporinase 

Phénotype5 

Carbapénéma

se 

Phénotype 6 

BLSE 

Ampicilline S-I-R** R R R R R 

Amox+clav S-I-R S-I-R R R R I-R 

ticarcilline S R S-I R R R 

Ticar+clav S S-I-R S-I R R I-R 

pipéracilline S R R R R R 

Pipé+tazobactam S S-I-R S-I I-R R I-R 

céfotaxime S S R R R R 

céftazidime S S I-R I-R R R 

céfépime S S I-R I-R R R 

imipénème S S S S I-R S 

méropénème S S S S I-R S 

aztreonam S-I S-I R R I-R R 

 

Tableau 4 : Phénotypes de résistance d’Acinetobacter baumannii vis-à-vis des 

bêtalactamines(45). 

 

• Le niveau d’expression de l’AmpC est variable chez les souches A. baumannii sauvages, à l’origine 

des différences de sensibilité à l’antibiogramme. 

 

II.1.2.1.2.Mécanismes non enzymatiques :  

II.1.2.1.2.1. Efflux actif :  

Des pompes à efflux actif de la famille RND ont été identifiées chez Acinetobacter 

baumannii comme responsables de la multirésistance :  

 

- La pompe AdeABC est responsable de la résistance aux bêtalactamines y compris les 

carbapénèmes. Elle confère également une résistance aux aminosides, à la tétracycline, à 

l’érythromycine, au chloramphénicol, au triméthoprime et aux fluoroquinolones.  
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- La surexpression de la pompe AdeIJK contribue à la résistance aux bêtalactamines, au 

chloramphénicol, à la tétracycline, à l’érythromycine, aux lincosamides, aux fluoroquinolones, à 

l’acide fusidique, la novobiocine, la rifampicine, le triméthoprime, l’acridine, la safranine, la 

pyronine et le dodécylsulfate de sodium(47). 

 

II.1.2.1.2.2. Modification des porines :  

La diminution de l’expression de certaines porines comme le CarO, Omp22-23, Omp33-

36, Omp37, Omp43, Omp44 et Omp47 est associée à une résistance aux carbapénèmes chez A. 

baumannii.  

La porine OmpA est associée à la résistance à l’aztréonam mais également au 

chloramphénicol et à l’acide nalidixique.  

La perte de la porine Omp29 chez les souches d’Acinetobacter baumannii produisant OXA-51 

ou OXA-23 est en relation avec une résistance à l’imipenème(48). 

 

II.1.2.1.2.3. Altération de l’affinité membranaire (modification de la cible des 

bétalactamines) :  

Des altérations au niveau des protéines liant la pénicilline (PLP)ont été démontré 

responsables d’une résistance de bas niveau aux carbapénèmes chez Acinetobacter 

baumannii(49). 

Parmi les sept PLPs qui ont pu être identifiées chez A. baumannii (PLP1a, PLP1b, PLP2, PLP3, 

PLP5/6, PLP6b et PLP7/8) seule la PLP6b a été mise en cause chez une souche résistante à ces 

ATB (16). 

 

II.1.2.2.  Résistanceacquise aux aminosides :  

Les aminosides sont des molécules utiles vis-à-vis de A.baumannii car très 

bactéricides.La résistance aux aminosides est essentiellement due à l’acquisition de plasmides ou 

de transposons responsables de la production d’enzymes modificatrices. Les Acinetobacter 

produisent plusieurs enzymes simultanément (acétylases, adénylases, et phosphorylases) ce qui 

explique une atteinte fréquente de l’ensemble des aminosides (gentamicine, tobramycine, et 

amikacine) (50). 
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II.1.2.3.  Résistance acquise aux fluoroquinolones : 

La résistance aux fluoroquinolones est due à la présence de mutations ponctuelles au 

niveau des gènes chromosomiques (gyrA, parC) codant pour des enzymes (DNA-gyrase, topo-

isomérase IV) impliquées dans la réplication et la synthèse des acides nucléiques(51). 

Ces mutations entraînent une diminution de l’affinité des quinolones pour le complexe 

DNA-enzyme (52). 

Une résistance aux fluoroquinolones par efflux membranaire actif a aussi été décrite mais 

son impact clinique n’est pas clairement démontré (51). Actuellement, le problème de résistance 

plasmidique (gènes qnr) est de plus en plus préoccupant. 

 

II.1.2.4.  Résistanceacquise à la Colistine :   

La colistine est un antibiotique bactéricide, agissant directement au niveau de la 

membrane bactérienne en déstabilisant le lipopolysaccharide (LPS) ce qui entraine une 

augmentation de la perméabilité de l’enveloppe cellulaire, une fuite du contenu cytoplasmique 

puis une rupture membranaire et mort du pathogène (53).La résistance à la colistine chez 

Acinetobacter baumannii est d’origine chromosomique, liée à une modification quantitative ou 

qualitative des LPS membranaires (54). 

 

II.1.2.5.  Résistanceacquise aux Cyclines : 

La résistance aux tétracyclines chez A. baumannii est moins marquée relativement aux 

autres bactéries à Gram négatif. Elle est liée principalement à la protection de la cible (ribosome) 

par la production d’une protéine protectrice favorisant l’excrétion active des tétracyclines(45). 

 

II.1.2.6.Résistanceacquise auRifampicine :  

Le mécanisme majeur de la résistance à la rifampicine chez Acinetobacter baumannii est 

une modification de la cible par des substitutions des acides aminés au niveau de la sous-unité β 

de la ARN polymérase, protéine cible de l’ATB. Un mécanisme enzymatique par production 

d’une ADP ribosyltransférase modifiant la rifampicine et un système d’efflux actif diminuant sa 

concentration intracellulaire ont été également décrits chez ce pathogène(55). 
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II.1.2.7.Résistanceacquise au Chloramphénicol :  

La résistance des Acinetobacter spp est due à :  

- L’inactivation enzymatique par les protéines Chloramphénicol acétyltransférase (Cat) ;  

- Un mécanisme assimilé à de l’efflux médié par des protéines Cml codées par des intégrons de 

la classe1 (56). 

 

II.1.2.8.Résistanceacquise aux Triméthoprime et Sulfamides :  

Les espèces Acinetobacter spp sont naturellement résistantes à des niveaux variables au 

triméthoprime.  

Les souches d’Acinetobacter baumannii hospitalières hébergent fréquemment des 

plasmides ou des transposons portant des gènes dfr le plus souvent contenus dans des cassettes 

ou des intégrons ou surexpriment le système d’efflux AdeFGH.  

La résistance aux sulfamides est médiée par le gène sul1 porté par des intégrons de la 

classe1(56). 

II.1.2.9.Résistanceacquise à La Tigécycline : 

L’utilisation prolongée de la Tigécycline présente le risque d’émergence de résistance par 

stimulation des systèmes d’efflux (57). 

 

 

II.2.Mécanismes et profils d'antibiorésistance naturels et acquis chez 

Pseudomonas aeruginosa : 

 

II.2.1.  Mécanismes et profil de la résistance naturelle : 

Cette résistance intrinsèque est liée à l’action combinée de divers mécanismes, 

potentialisés par la très faible perméabilité de sa membrane externe. En réduisant la vitesse de 

pénétration intracellulaire des antibiotiques, la membrane externe favorise en effet l’action 

d’enzymes hydrolytiques ou modificatrices et des systèmes d’efflux (58). P.aeruginosa produit 

naturellement une céphalosporinase chromosomique AmpC (bétalactamase à large spectre et 

inductible). Cette enzyme hydrolyse les aminopénicillines (amoxicilline, ampicilline), les 

céphalosporines de première et deuxième génération (céfalotine, céfoxitine, céfuroxime) et 

certaines céphalosporines de troisième génération (cefotaxime, ceftriaxone)(59). 
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Enfin, le bacille pyocyanique exprime naturellement plusieurs systèmes d’efflux actifs. 

Les pompes MexA-MexB-OprM et MexX-MexY-OprM contribuent à la résistance naturelle à 

différentes classes d’antibiotiques (bétalactamines, aminosides, fluoroquinolones tétracyclines, 

sulfamides, macrolides, triméthoprime, chloramphénicol). La résistance naturelle de 

P.aeruginosa résulte ainsi de différents mécanismes, visant soit à inactiver les antibiotiques, soit 

à les empêcher d’atteindre leur cible intracellulaire.  
 

P.aeruginosa n’est sensible qu’à un nombre restreint de molécules antibiotiques.Ainsi les 

molécules habituellement actives sont représentées par certainesbétalactamines (pipéracilline et 

ticarcilline, avec ou sans inhibiteur, ceftazidime,céfépime, aztréonam, imipénème, méropénème, 

doripénème), les fluoroquinolones(ciprofoxacine, lévofloxacine), les aminosides (à l’exception 

de la kanamycine), lafosfomycine et la colistine (59). 

  

II.2.2.  Mécanismes et profils de la résistance acquise :  

II.2.2.1.  Résistance acquise aux bêtalactamines : 

II.2.2.1.1.  Mécanisme enzymatique : 

 II.2.2.1.1.1. Surproduction de la céphalosporinase naturelle (AmpC) : 

P.aeruginosa possède une céphalosporinase naturelle AmpC (classe C de la classification 

d’Ambler) (Annexe2) qui intervient dans le phénotype de résistance naturelle, décrit dans la 

partie précédente. L’expression d’AmpC peut être induite par certaines bétalactamines, comme 

les carbapénèmes, la cefoxitine et par l’acide clavulanique. Cette AmpC est faiblement exprimée 

chez les bactéries sauvages. 

La surproduction d’AmpC représente le mécanisme de résistance à la ceftazidime le plus 

fréquent chez les souches cliniques de bacille pyocyanique isolées en France et à l’étranger(60). 

II.2.2.1.1.2.Bétalactamases à spectre étroit : 

Le bacille pyocyanique peut acquérir différentes bétalactamases transférables (portées par 

des plasmides). Trois types d’enzymes sont impliqués : des carbénicillinases (groupe CARB ou 

PSE), des oxacillinases (groupe OXA) et des pénicillinases du groupe TEM. On les retrouve 

dans la classe A et la classe D de la classification d’Ambler. Ces pénicillinases à spectre restreint 

confèrent une résistance à la ticarcilline et à la pipéracilline, mais pas à la ceftazidime ni à 

l’imipénème. Les inhibiteurs de bétalactamases ont une efficacité médiocre vis-à-vis des 

enzymes CARB et OXA. Seule la production de pénicillinases de type TEM1/TEM2 est bien 

inhibée par ces inhibiteurs (61). 
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II.2.2.1.1.3.Bétalactamases à spectre étendu (BLSE) : 

Ces bétalactamases appartiennent aux classes A et D de la classification d’Ambler et ont 

leur spectre d’action étendu aux céphalosporines de troisième et quatrième génération. 

• Bétalactamases de classe A : 

La première BLSE identifiée chez P.aeruginosa a été PER-1 (Pseudomonas Extended 

Resistance), isolée en 1991 chez un patient turc hospitalisé à Paris. CetteBLSE est l’une des plus 

souvent retrouvée chez les bacilles pyocyaniques résistantsà la ceftazidime. Elle possède une 

forte activité hydrolytique vis-à-vis de laceftazidime, l’aztréonam et le céfépime, mais elle 

touche peu la pipéracilline. Elle estinhibée par l’acide clavulanique et le tazobactam. 

Sept autres familles de BLSE de classe A ont été décrites chez P.aeruginosa : TEM, SHV 

et CTX-M (comme chez les entérobactéries), VEB (Vietnamese Extendedspectrum 

Betalactamase), GES (Guyana Extended spectrum Betalactamase), BEL (Belgium) et PME 

(Pseudomonas ESBL) (62). 

 Les enzymes de type GES hydrolysent la ceftazidime, le céfépime et la pipéracilline, 

mais sont peu inhibées par l’acide clavulanique et le tazobactam. 

• Bétalactamases de classe D : 

A la différence des BLSE de classe A, les BLSE de classe D identifiées chez 

P.aeruginosa ne sont que très rarement retrouvées chez d’autres espèces bactériennes. 

Ce sont des « oxacillinases à spectre étendu » (ES-OXA). Elles dérivent pour la plupart 

d’oxacillinases à spectre restreint par des mutations ponctuelles, ce qui les rend plus actives sur 

les C3G. D’une ES-OXA à une autre, l’activité est variable sur les uréidopénicillines, les 

carboxypénicillines, l’aztréonam et les C3G. Elles sont peu inhibées par l’acide clavulanique 

(excepté pour OXA 18, 45 et 28). L’OXA 19 est la plus répandue en France (62). 

II.2.2.1.1.4.Carbapénémases : 

Les carbapénémases sont des bétalactamases dont le spectre s’étend aux carbapénèmes. 

La plupart des bétalactamases produites par le bacille pyocyanique appartiennent aux 

métallobétalactamases (classe B de Ambler). Elles hydrolysent à divers degrés les 

bétalactamines, à l’exception du monobactam (aztréonam)(62). 
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II.2.2.1.2.Mécanisme non enzymatique : 

II.2.2.1.2.1.Altération de la porine OprD : 

Les porines sont des canaux protéiques transmembranaires permettant aux bétalactamines 

de franchir la membrane externe bactérienne. Les bétalactamines empruntent la porine 

majoritaire OprF, excepté les carbapénèmes qui utilisent une porine spécifique OprD. 

Les mutations avec altérations quantitatives ou qualitatives de cette porine constituent un 

mécanisme de résistance très fréquent aux carbapénèmes. La résistance touche alors tous les 

carbapénèmes, avec des CMI (concentrations minimales inhibitrices) multipliées d’un facteur 4 à 

32, sans affecter la CMI des autres bétalactamines. 

A la différence de l’imipénème, le doripénème et le méropénème sont moins touchés par 

ce mécanisme d’imperméabilité du fait de leur meilleure activité intrinsèque sur le bacille 

pyocyanique. Il en résulte que des mutants catégorisés I ou R à l’imipénème peuvent rester 

sensibles aux deux autres molécules(62). 

II.2.2.1.2.2.Surexpression de systèmes d’efflux : 

En plus de leur rôle dans la résistance naturelle, les pompes d’efflux contribuent, quand 

elles sont hyperproduites, à augmenter la résistance du bacille pyocyanique aux antibiotiques. 

Chez P.aeruginosa, seul MexAB-OprM est exprimé de façon constitutive, les autres systèmes 

sont réprimés dans les souches sauvages. 

Les systèmes d’efflux peuvent toucher des antibiotiques de différentes classes. Ils 

permettent de capter l’antibiotique dans l’espace périplasmique, puis de l’expulser hors de la 

bactérie en utilisant l’énergie du gradient électrochimique de la membrane cytoplasmique(58). 

II.2.2.2.Résistanceacquise aux aminosides : 

L’acquisition de gènes de résistance aux aminosides portés par des plasmides est 

observée chez de nombreuses bactéries, dont P.aeruginosa. 

Le mécanisme de résistance le plus fréquent est lié à la production d’enzymes modifiant 

les fonctions –NH2 ou –OH des aminosides, empêchant ainsi la fixation à leur cible ribosomale 

(58). 
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II.2.2.3.Résistance acquise aux fluoroquinolones : 

Les fluoroquinolones ont pour cible les enzymes de réplication de l’ADN bactérien 

(l’ADN gyrase et la topoisomérase IV). Des mutations au niveau de la protéine gyrA (sous-unité 

de l’ADN gyrase) ou au niveau de la sous-unité parC de la topoisomérase conduisent à une 

baisse d’affinité pour les fluoroquinolones(58). 

           II.2.2.4.Résistance acquise à la colistine : 

Le bacille pyocyanique a la capacité de devenir imperméable aux polymyxines en 

modifiant la composition de sa membrane externe, soit par mutations, soit par activation de 

systèmes membranaires complexes (systèmes de régulation à deux composants, tels que ParR et 

ParS). Il en résulte une résistance de bas niveau à la colistine, avec une CMI multipliée par 2 à 8. 

L’identification des mutants résistants nécessite la détermination de la CMI de la colistine par 

une méthode de dilution en milieu liquide(58). 
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III.1.  La multirésistance chezAcinetobacter baumannii : 

Acinetobacter baumannii multirésistant (MDR) a rapidement émergé dans le monde 

entier comme l’une des principales bactéries multirésistantes (BMR) responsables d’infections 

nosocomiales.  

 

III.1.1.Définitions :  

Une souche bactérienne multirésistante se définit, dans le strict sens du mot, comme 

résistante in vitro à plus de trois familles d’antibiotiques. Différents termes (comme 

multirésistant, ultrarésistant ou totorésistant) sont utilisés pour caractériser plus spécifiquement 

l’étendu de la multirésistance. Chez les bactéries impliquées dans les infections associées aux 

soins, y compris Acinetobacter baumannii, ces termes font référence à des définitions d’une 

importante diversité selon les auteurs et les études.  

 

Des définitions harmonisées, à l’usage des laboratoires cliniques, de référence et de santé 

publique, ont été proposées par un groupe de travail réunissant les experts de CDC à ceux 

d’European Center for Disease Prevention and Control (ECDC). Elles utilisent les termes 

multirésistants, ultrarésistant et totorésistant pour caractériser les souches Acinetobacter spp 

comme suit :  

 

III.1.2.Souche multirésistante :  

Une souche d’Acinetobacter spp est dite multirésistante ou multidrug resistant (MDR) 

lorsqu’elle présente une non-susceptibilité acquise à au moins un ATB dans au moins trois des 

catégories listées dans le tableau 05. En pratique clinique, une souche A. baumannii MDR est 

une souche résistante à plus de 2 classes d’ATB de la liste suivante : C3G (ceftazidime et 

céfépime), l’association ampicilline-sulbactam, fluoroquinolones et aminosides(63). 

 

III.1.3.Souche ultrarésistante :  

Une souche d’Acinetobacter spp ultrarésistante ou Extensively drug resistant (XDR) se 

définit commune souche qui présente une non-susceptibilité acquise à au moins un ATB dans 

chaque catégorie à l’exception d’une ou deux parmi elles. Elles sont généralement des souches 

MDR ayant acquis une résistance additionnelle aux carbapénèmes (63). 
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III.1.4.Souche totorésistante :  

Une souche totorésistante ou Pandrug resistant (PDR) se définit comme non-susceptible à 

tous les agents dans toutes les catégories d’ATB. Autrement dit, c’est une XDR ayant acquis une 

résistance aux polymyxines et à la tigécycline.  

 

Pour les trois définitions, la non-susceptibilité fait référence soit à un résultat résistant ou 

intermédiaire obtenu par les tests de sensibilité aux antimicrobiens in vitro, selon les 

recommandations Clinical and Laboratory Standards Institut (CLSI), European Committee on 

Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST) ou Food and Drug Administration (FDA) (63). 

 

Catégorie des antibiotiques Antibiotiques 

Aminosides 

Gentamicine 

Tobramycine 

Amikacine 

Netilmicine 

Carbapénèmes 

Imipenème 

Meropineme 

Doripeneme 

Fluoroquinolones Ciprofloxacine 

Levofloxacine 

Penicillines associés aux inhibiteurs 

des beta lactamases 

Pipéracilline 

tazobactam 

Ticarcilline 

acide clavulanique 

Céphalosporines à large spectre 

Céfotaxime 

Ceftriaxone 

Ceftazidime 

Céfépime 

Inhibiteurs de la voie des folates Triméthoprime 

sulfamethoxazole 

Polymyxines Colistine 

Polymyxines B 

Tétracyclines 

Doxycycline 

Tétracycline 

Mino    minocycline 

 

Tableau5 : Catégories des ATB et agents ATB utilisés pour la définition des souches 

Acinetobacter spp MDR, XDR et PDR (63). 
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III.2.   La multirésistance chez Pseudomonas aeruginosa : 

 

III.2.1.  Souche multirésistante : 

Certaines souches de Pseudomonas aeruginosa ont montré une résistance à plusieurs 

antibiotiques. Ces isolats ont été nommés multirésistants aux médicaments ou multidrug resistant 

(MDR), et a été défini comme une non-susceptibilité à au moins un agent dans trois ou plusieurs 

catégories d’ATB, principalement des aminoglycosides, pénicillines, céphalosporines, 

carbapénèmes et fluoroquinolones. La Liste des catégories d'antimicrobiens proposées la 

caractérisation du MDR, du XDR et du PDR en P. aeruginosa sont présentés dans le tableau 

6(63). 

III.2.2.  Souche ultrarésistante : 

Le XDR ou Extensively drug resistant est un sous-ensemble de MDR extrêmêment 

résistant aux médicaments. Chez la P. aeruginosa le XDR est défini comme une non-

susceptibilité à au moins un agent dans toutes les catégories d’antimicrobiens, sauf deux ou 

moins (c-à-d. que les isolats bactériens demeurent sensibles à une ou deux catégories).   La 

fosfomycine est active in vitro contre les souches XDR de Pseudomonas aeruginosa(63). 

III.2.3.  Souche totorésistante : 

Le PDR (Pandrug resistant ou totorésistante) a été défini comme non-susceptibilité à tous 

les agents de toutes les catégories d’antimicrobiens (c.-à-d. aucun agent testé comme susceptible 

pour cet organisme) (63). 

Catégorie des antibiotiques Antibiotiques 

Aminoglycosides 
Gentamicine, tobramycine, 

amikacine, netilmicine 

Carbapénèmes Imipenème, meropenème,doripenème 

Cephalosporines Ceftazidime, cefepime 

Fluoroquinolones Ciprofloxacine, levofloxacine 

Penicillines/ inhibiteurs des beta 

lactamases 

Pipéracilline–tazobactam 

Ticarcilline – acide clavulanique 

Monobactames Aztreoname 

Acides Phosphonique Fosfomycine 

Polymyxines Colistine, polymyxine b 
 

Tableau 6 : Catégories et agents antimicrobiens proposés pour la caractérisation du MDR, du 

XDR et du PDR chez P. aeruginosa (63). 
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IV.1. Définition du portage : 

Le portage c’est la colonisation par des bactéries potentiellement pathogènes retrouvées 

plus ou moins transitoirement au niveau des flores commensales conduisant le plus souvent à une 

infection nosocomiale (Annexe 10) (64)(65). 

 

IV.2. Définition du porteur asymptomatique : 

Le porteur est définit comme :un patient pour lequel une  BMR  a été obsérvée dans un 

prélévement  de dépistage c'est-à-dire un prélévement systémique à visé écologique et qui peut 

transmettre cette bactérie (64)(65). 

 

IV.3. Les facteurs favorisant le portage des BMR : 

Parmi les principaux facteurs favorisant le portage des BMR(66), on cite les suivants : 

• la Technicité développée, les procédures diagnostiques, thérapeutiques ou invasives et 

leur durée, tel que   : mise en place des prothèses respiratoires, ventilation mécanique, des 

cathéters vasculaires et des sondes urinaires. 

• la gravité des pathologies (réanimation, onco-hématologie). 

• La prescription importante d’antibiotiques. 

• Le manque de personnels soignants qualifiés. 

• Le défaut d'application des règles d'hygiène et d'asepsie et la transmission croisée par 

l’intermédiaire du personnel soignant favorisant la dissémination des BMR. 

• La durée de séjour. 

 

IV.4. Les conséquences du portage des BMR en milieu hospitalier : 

Hormis le risque d’auto-infection chez les patients non dépistés, il existe le risque de 

dissémination des BMR, les patients porteurs des (BMR) constituent un réservoir à partir duquel 

ces bactéries peuvent disséminer.  Ce phénomène est pricipalement observées en réanimation et 

en oncohématologie. Il est noté que le dépistage de l’Acinetobacter baumannii et Pseudomonas 

aeruginosapermet d’identifier ces patients et de prendre des précautions d’isolementset de 

ladécontamination sélective afin d’éviter les infections croisées et les épidémies. (25) (67) (68) 

(69). 
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• Les infections nosocomiales, les plus fréquemment rencontrées sont : 

-Bactériémies /Septicémies. 

-Infections urinaires IU. 

-Infections des voies respiratoires et pneumopathies PN. 

-Infections sur cathéter (KT) vasculaire. 

-Infections du site opératoire ISO (5) (6)(70)(71). 

 

 

Figure 6 : Les conséquences de la colonisation des microorganismes potentiellement pathogènes 

(Originale). 



Chapitre IV : Portage asymptomatique d’Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa 

multirésistants                                                                                                                                 Analyse Bibliographique 

 

 

 
57 

 

IV.5. Données épidémiologiques sur le portage d’Acinetobacter baumanniiet  

Pseudomonas aeruginosa multirésistants : 

Peu d’études ont été faites sur le sujet, car géneralement l’interet est porté sur les 

infections causées par ces BMR et non leur présence en portage, on relate ci après les données 

retrouvées dans la littérature et qui traite du portage asymptomatique de 

Pseudomonasaeruginosa et d’Acinetobacter baumannii multirésistant : 

IV.5.1. Acinetobacter baumannii multirésistant : 

IV.5.1.1. Dans le monde : 

Les études montrent une forte colonisation à l’admission par d’Acinetobacter baumanniia 

titre d’exemple La prévalence de la colonisation à l’admission par d’Acinetobacter 

baumanniirévelée par l’étude multicentique dans les unités de réanimation menée par harris en 

2013 était comprise entre 10,3 à 32,9 % selon les centres. (72). 

 

Dans une étude chinoise, menée dans un service de réanimation de 20 lits, sur une 

période de 18 mois, incluant 610 patients, 100 patients présentaient une colonisation à 

l’admission soit un taux de 16,7 % (73). 

 

IV.5.1.2.En Europe : 

En France, une enquête de prévalence réalisée un jour donné dans 53 services de 

réanimation volontaires, ont été prélevés par écouvillonnage nasal et ou rectal.                 

Parmi ces 506 patients, 16 (3,16 %) de 7 centres (13 %) ont été détectés porteurs 

d’A. baumannii. Aucun facteur de risque de colonisation reconnu n'a été mis en évidence. 

IV.5.1.3. En Afrique : 

Une étude a évalué le portage intestinal d'Acinetobacter baumannii chez les patients 

admis dans une unité de soins intensifs (USI) tunisienne. De décembre 2014 à février 2015, 63 

patients ont été dépistés pour la colonisation d’Acinetobacter baumannii resistant aux 

carbapéneme (CRAB) par prélèvement rectal à l'admission et une fois par semaine par la suite. 

Le taux de portage du CRAB fécal à l'admission était de 4,8% (3/63). Seuls 39 patientss ont 

bénificié d’un dépistage au cours de leur hospatilisation, le taux de portage de CRAB était de 

15,6 % et 4 des patients ont developpé une infection nosocomiale à Acinetobacter baumannii 

(74). 
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            Dans une étude marocaine menée en 2011, à l’hôpital cheikh Zaid de rabat, le taux de 

portage était de 29,26 % (76). 

 

IV.5.1.4. En Algérie : 

Selon une étude prospective et descriptive, étalée sur une période de quatre mois et demi, 

la période allant du 15 octobre 2016 au 28 février 2017, ayant pour objectif principal 

l’établissement de la prévalence du portage digestif de BMR dans un échantillon de 43 patients 

hospitalisés en réanimation au CHU Tlemcen, le taux de portage 

digestifd’Acinetobacterbaumanniimultirésistant à l’admission était de 24% avec une 

prédominance des souches productrices métallo bêtalactamases (MBLs) (77). 

IV.5.2. Pseudomonas aeruginosa multirésistant :  

IV.5.2.1. Dans le monde : 

Il a été estimé que la proportion de porteurs de P. aeruginosa était de l’ordre de 2 à 10% 

dans la population générale mais celle ci augmente chez le patient hospitalisé, peut être 

maximale chez les patients admis de réanimation intubés-ventilés sur de longues périodes (78). 

            Une étude de cohorte prospective a été réalisée dans une unité de soins intensifs de 18 lits 

(USI), qui fait partie du département des maladies infectieuses dans un hôpital universitaire de 

1200 lits. Des écouvillons rectaux et oropharyngés ont été obtenus à l'admission et deux fois par 

semaine. Parmi 269 patients admissibles, 116 (43%) étaient des porteurs de P. aeruginosa, avec 

46 (17%) détectés à l'admission et 70 (26%) qui ont acquis le portage pendant leur séjour en USI. 

Parmi ces 70 patients, 29 sont devenus colonisés (N = 13) ou ont développé une infection (N = 

16). Inversement, chez les 121 patients qui restaient exempts de portage, aucune colonisation ou 

infection n'a été détectée (79). 

IV.5.2.2. En Europe : 

En France Le réseau d’alerte, d’investigation et de surveillance des infections 

nosocomiales en réanimation (REA-Raisin) dans son rapport annuel de 2014, note que 10 % des 

patients sont colonisés à l’admission par P. aeruginosa(80). 

 

Une étude menée en Allemagne à fin de déterminer la prévalence du portage intestinalde 

Pseudomonas aeruginosa dans la communauté. A relaté un taux de (1,47%) ce qui montre que la 

colonisation intestinale par P. aeruginosa se produit dans la communauté (81). 
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IV.5.2.3. En Afrique : 

L'étude de A. Agodi incluant 45 patients et s’intéressant au portage à l'admission, à la 

colonisation des sites stériles et aux infections pendant le séjour en USI a permis d’isoler 138 

souches de P. aeruginosa provenant de 45 patients. L'incidence cumulative de P. aeruginosa sur 

la colonisation dans l'USI était de 29,9/100 patients, et la densité d'incidence était de 16,2/1000 

jours-patients. L'incidence cumulative des infections soutenues par P. aeruginosa dans l'USI 

était de 36,7/100 patients, et l'incidence était de 19,9/1000 jours-patients. L'incidence de la 

transmission croisée, c'est-à-dire la proportion évitable de l'acquisition de P. aeruginosa, a été 

estimée à au moins 59,5% de tous les épisodes de colonisation ou d'infection (82). 

 

IV.5.2.4. En Algérie : 

Selon l’étude de S. Meradji, un total de 100 patients a été étudié. 23 patients ont été 

colonisés avec P aeruginosa, 7 au début de l'étude ou à l'admission et 16 des 93 patients restants 

ont été colonisés au cours de l'étude. 8 patients ont développé une VAP (Ventilator-associated 

pneumonia) due à Paeruginosa. Sur la base de l'évaluation chronologique et de l'identité 

génotypique des isolats, 8 cas de colonisation croisée ont été identifiés. 8 (50%) des 16 épisodes 

de colonisation acquise et 2 (25%) des 8 cas de VAP dus à P aeruginosa semblaient être le 

résultat d'une colonisation croisée (83). 
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Le dépistage et le diagnostic sont exclusivement réalisés par les microbiologistes et pour 

cela ils possèdent dans leur trousse différentes méthodes et les industriels essayent de développer 

et de les performer pour un dépistage rapide et efficace.  

V.1. Définition de dépistage :  

Le dépistage des porteurs de BMR dans sa version traditionnelle est une technique 

relativement complexe qui se fait   en plusieurs étapes, et qui a ses limites. Il nécessite la 

pratique de prélèvements à différents sites en fonction de la bactérie recherchée, généralement 

par écouvillonnage, suivi de leur mise en culture sur un milieu approprié (habituellement des 

milieux sélectifs additionnés d’antibiotiques et chromogènes), pour suspecter la présence d’un ou 

plusieurs types de BMR. Cette suspicion doit être ensuite confirmée par la caractérisation de 

l’espèce et l’antibiogramme (84). 

Le but premier du dépistage est d’identifier les patients porteurs de BMR. Les autres buts 

relèvent de la construction d’indicateurs, comme par exemple distinguer les cas acquis dans le 

service des cas importés.  

   Les limites de dépistage sont : 

-La pratique du dépistage systématique est discutée par certains du fait d’un rapport 

coût/bénéfice non évalué et surtout du fait que la stratégie de prévention de la diffusion des BMR 

n’est pas fermêment établie. Il est difficile d’évaluer la contribution propre du dépistage 

systématique au contrôle de la diffusion des BMR puisqu’il fait partie d’un ensemble de mesure 

(85). 

-La limite des méthodes par culture , dans le cas du portage, est qu’elles ont toutes un 

seuil de détection que l’on  peut estimer entre 10² et 103 bactéries (par échantillon testé), ce qui a 

conduit certains à proposer une étape préalable d’enrichissement afin d’accroître la concentration 

de bactéries dans l’échantillon et la sensibilité de détection du portage, mais a l’inconvénient 

important d’accroître encore le délai de réponse (84). 

 

V.2. Les indications du dépistage des porteurs asymptomatiques des BMR : 

La politique de mise en œuvre de dépistages dans chaque établissement dépend du  risque  

de transmission et de l’épidémiologie locale.elle s’appuie sur l’incidence de chaque BMR dans 

les prélèvements à visée diagnostique et sur l’identification de cas groupés. 
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V.2.1. Dépistage d ’Acinetobacter baumannii : 

 

✓ Le dépistage d’Acinetobacter baumannii en réanimation : 

- Il est fortement recommandé de dépister les patients pour Acinetobacter baumannii 

àl’admission en réanimation :  

• en situation d’épidémie récente ou endémo-épidémique (épidémie installée) impliquant une 

espèce ou une souche épidémique, 

• pour des patients à risque de portage (service, hôpitaux ou pays en situation épidémique ou 

endémique). 

- En dehors de ces situations (secteurs à faible fréquence de la bactérie), il est recommandé 

de ne pas dépister systématiquement les patients pour labactérie à l’admission en 

réanimation. 

- -Lorsqu’un dépistage a été réalisé à l’admission ou pour un patient à risque de portage 

d’Acinetobacter baumannii(service, hôpitaux ou pays en situation épidémique ou 

endémique), il est recommandé de suivre les patients concernés par un dépistage régulier 

en cours de séjour en réanimation.  

En dehors de ces situations, il est fortement recommandé de ne pas dépister régulièrement les 

patients pour labactérie en cours de séjour en réanimation.  

- Il est fortement recommandé de ne pas dépister, en complément d’un dépistage 

hebdomadaire, les patients pour Acinetobacter baumannii juste avant la sortie de 

réanimation (86). 

 

✓ Le dépistage d’Acinetobacter baumannii en Médecine chirurgie obstétrique 

(MCO) hors réanimation :  

- Il est recommandé de : 

• Ne pas dépister systématiquement les patients pour cette bactérie à l’admission en MCO. 

• De limiter le dépistage de cette bactérie à l’admission en MCO à une situation d’épidémie 

récente, ou aux seuls patients à risque de portage (service, hôpitaux ou pays en situation 

épidémique ou endémique).  

- Il est recommandé de ne pas dépister régulièrement les patients pour cette bactérie en 

cours de séjour en MCO (86). 
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 V.2.2. Dépistage de Pseudomonas aeruginosa : 

✓ Le dépistage de Pseudomonas aeruginosa en réanimation : 

- S’il a été établi que l’incidence du portage est faible, il est fortement recommandé de ne 

pas mettre en place un dépistage pour cettebactérie en réanimation.  

- Il est recommandé d’un dépistage à l’admission en réanimation : 

  •   en situation d’épidémie récente. 

  • en situation d’épidémie installée ou situation « endémo épidémique » avec une souche 

épidémique. 

- En dehors d’une situation épidémique, il est recommandé de ne pas mettre en place un 

dépistage régulier de labactérie chez les patients au cours de leur séjour en réanimation. 

- Il est recommandé de ne pas dépister les patients pour cette bactérie avant la sortie de 

réanimation (86). 

 

✓ Le dépistage de Pseudomonas aeruginosa en MCO hors réanimation : 

- En dehors de situations épidémiques caractérisées, il n’existe pas d’indication à dépister 

les patients pour cette bactére en médecine et chirurgie-obstétrique hors réanimation.  

- Il est noté que le service d’onco-hématologie suit les mêmes recommandations que pour 

le service de la réanimation étant donné que les deux services présentent un risque élevé 

d’acquérir lesBMR, le dépistage pour ces deux services doit être systémique afin de 

déceler les porteurs de ses BMR ainsi mettre en place les précautions standards et 

complémentaires rapidement (88). 

          En cas de situation épidémique, la fréquence de dépistage s’effectue selon un rythme 

défini avec un dépistage de sortie qui doit, si possible ; être poursuivi après transfert du patient 

dans un autre secteur d’hospitalisation ou dans un autre établissement.  

        Il est recommandé de ne pas réaliser de dépistage systématique dans les secteurs à faible 

fréquence de BMR (89). 

V.3. Les Prélèvements de dépistage : 

  V.3.1. Qui prélever ? 

- On prélève Les patients hospitalisés dans les services à risque élevé de transmission 

croisée(Annexe 14)et dans lesquels les BMR   évoluent sous la forme d’épidémie 

récente ; et parfois prolongée ; on a principalement : 
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• Réanimation (médicale, chirurgicale, pédiatrique ...). 

• Onco-hématologie. 

• Soins intensifs (médicaux, chirurgicaux, pédiatrique ...). 

• Secteur septique (de chirurgie, diabétologie ...). 

• Brûlés. 

- Les patients transférés de services, hôpitaux, régions, pays à forte incidence de BMR ou 

de BHRe. 

- Les patients à haut risque d’infection avant manœuvre invasives. 

- Dans un contexte épidémique, les patients contact de cas connus. 

- Les patients devant bénéficier d’une chirurgie cardiaque ou orthopédique programmée et 

venant de réanimation, de structure de long et de moyen séjour ou en cas de lésions 

cutanées chroniques (89). 

     Donc Le choix des patients à dépister est variable suivant les services et le contexte 

épidémique. Il est décidé après discussion pluridisciplinaire (au niveau du CLIN par exemple) et 

dépend des décisions qui seront prises lors de résultats positifs(90). 

V.3.2. Quels sites prélever ?  

Les BMR colonisant les muqueuses, donc le prélèvement de dépistage est réalisé surtout 

au niveau adéquate ; Quand des bactéries saprophytes multi résistantes aux antibiotiques, telles 

que Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa, sont isolées sur les milieux de culture 

utilisés, il conviendra de mettre en œuvre des mesures de prise en charge et de prévention 

adaptées, habituelles de l’établissement.les principaux sites sont : 

➢ Acinetobacter baumannii : 

Pour les  techniques de dépistage sera faire principalement sur : 

• Ecouvillon rectal. 

• Gorge. 

• Rechercher sur un écouvillonnage d’aisselle et de périnée. 

➢ Pseudomonas aeroginosa : 

Pour les  technique de dépistage sera faire principalement sur : 

• Gorge ou aspiration trachéale. 

• Ecouvillon rectal. 
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• Rechercher sur plaie chronique (91). 

V.3.3. Comment prélever ? 

 Pour Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa on note que les importants 

prélèvements sont les suivants : 

• Ecouvillonnage de gorge : 

Pour le prélèvement du gorge ; l’écouvillonnage peut se faire de la manière suivante :  

1- Demandez au patient s’il utilise un bain de bouche ou s’il prend des antibiotiques : 

Si vous préparez un patient pour un prélèvement de gorge, demandez-lui s’il utilise un bain de 

bouche ou s’il prend des antibiotiques parce que l’un ou l’autre peut affecter le bon déroulement du 

prélèvement (92). 

 

 

 Figure 7 : technique de prélèvement.  

2- Réalisez un prélèvement de gorge : 

Vous devrez réaliser un prélèvement de gorge pour déterminer la présence de bactéries. 

Cette procédure permet de collecter les éventuelles bactéries dans une culture de gorge(93). 

Attention à ne pas toucher la langue, la luette ou les lèvres, car vous risquez de propager 

les agents pathogènes. 

Cette procédure est indolore, mais il est possible que votre patient ait un réflexe nauséeux 

parce que vous lui touchez l’arrière de la gorge. 
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Préparez l’envoi du prélèvement au laboratoire pour analyse. Étiquetez toujours 

l’échantillon en indiquant le nom, la date de naissance et les autres informations sur le patient 

(93). 

• Ecouvillonnage rectal : 

Prélever avant toute toilette ou antisepsie, à l’aide d’un écouvillon stérilehumidifié au 

sérum physiologique si nécessaire en respectant la notice du fabricant. 

1- Ouvrez partiellement le sachet contenant l’écouvillon. Ne touchez pas le coton et ne le 

laissez pas tomber. Si le coton est touché ou si l’écouvillon est tombé, demandez un 

nouveau kit de prélèvement. 

2- Enlevez l’écouvillon du sachet. 

 

Figure 8 : Ecouvillon rectal. 

 

3- Insérez délicatement l’écouvillon dans le rectum à environ 3 à 5 cm de profondeur et faites 

doucement tourner l’écouvillon pendant 5 à 10 secondes. 

 

 

Figure 9 : Technique de prélèvement rectale. 

 

4- Retirez l’écouvillon sans toucher la peau.  

5- Pendant que vous tenez l’écouvillon, enlevez le bouchon du tube. 

Veillez à ne pas renverser le contenu du tube. Si cela arrive, redemandez un nouveau kit de 

prélèvement. 
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6- Placez immédiatement l’écouvillon dans le milieu de transport de façon à ce que le bout de 

l’écouvillon soit visible en dessous de l’étiquette (94). 

 

• Ecouvillonnage des plaies cutanées chroniques : 

- Utiliser un écouvillon stérile humidifié au sérum physiologique si nécessaire en 

respectant la notice du fabricant 

- Frotter plusieurs fois la muqueuse. Placer l’écouvillon dans son étui de transport. 

 

V.3.4. Combien de temps prélever un porteur ? 

La durée de portage des BMR est variable selon : 

• la BMR (le genre et l’espèce de la bactérie), par exemple : Des portages de longue durée 

sont décrits dans plusieurs travaux pour différentes BMR : Acinetobacter baumannii multi 

résistant (42 mois), Pseudomonas aeruginosa (trois ans) (64). 

• le caractère commensale ou saprophyte de la bactérie. 

• le site de portage. 

• les conditions favorisant un portage prolongé (prise d’antibiotiques pour toute les BMR ; 

la présence de lésions cutanées…). 

• le nombre de sites de portage et de dépistage. 

• la persistance d’une exposition à des patients porteurs. 

• la sensibilité de la technique du prélèvement de dépistage (95). 

V.4. Les techniques de dépistage d’Acinetobacter baumannii et 

Pseudomonasaeruginosa multirésistants : 

✓ Le dépistage des BMR est divisé principalement en deux types : 

 

V.4.1. Techniques phénotypiques :  

V.4.1.1. Les milieux chromogéniques : 

Le principe de ce milieu, sélectif ou non, repose sur la présence d'un ou plusieurs substrats 

chromogènes permettant la coloration des colonies à la suite de sa dégradation par des enzymes 

bactériennes spécifiques et de la libération du -chromophore. Si l'enzyme n'existe que chez une 

espèce bactérienne donnée, l'identification est immédiate. 
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Ces milieux permettent d’obtenir simultanément une orientation d’espèce et de la résistance. 

Ils peuvent parfois dés 24H donner un résultat avec une bonne valeur prédictive positive. 

Ils permettent également une bonne visualisation des populations doubles ou multiples. 

Leur spécificité et leur sensibilité sont variables mais sont continuellement améliorées par les 

fabricants. 

La duré d’incubation dépend des milieux commerciaux, elle est en général de 24 à 48 h. 

Une incubation prolongé améliore la sensibilité, au détriment de la spécificité (culture +, il 

est donc important de confirmer l’identification et la résistance par réalisation d’un 

antibiogramme, et éventuellement de CMI. 

La présence de certains types de résistance peut être confirmé en quelques heures par des tests 

enzymatiques (ex : recherche de carbapénamase par hydrolyse de l’imipenème) (96). 

 

✓ Principales limites:  

*Pas d’identification du mécanisme. 

*La sensibilité parfois limitée. 

* Lalecture subjective et parfois difficile (96). 

 

 

V.4.1.2. Les milieux sélectifs additionnés d’ATB : 

- C’est une méthode utilisant deux avantages : 

• le 1er l’utilisation de milieux sélectifs aux entérobactéries et acinetobacter baumannii ; 

pseudomonas aeruginosa. 

• le 2eme avantage est l’utilisation d’un ATB permettant d’inhiber la croissance des 

bactéries ne laissant pousser que le type voulu dépister, (par exemple utilisation d’une 

céphalosporine de 3eme génération(C3G) dans le but de rechercher une entérobactérie 

résistante aux C3G. 

- Leur intérêt est : la découverte de nouvelle résistance (97). 

✓ Principale Limite:  

*moins spécifique. 
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V.4.2. Techniques moléculaires : 

- Elle consiste à une amplification de gènes de résistance plus au moins couplée à une 

identification d’espèce. 

- Ces tests permettent d’obtenir une réponse rapide qui entraine une réduction du délai de 

la mise en œuvre des précautions complémentaires contact, d’interruption éventuelle des 

transferts et des admissions en cas de BHRe ou de décontamination avant chirurgie. 

✓ Principale limite:  

*faux positifs liés aux gènes non exprimés. 

* technique « fermée ». 

*faux négatifs liés aux mécanismes inconnus ou nouveaux. 

*le coût élevé. 

*la nécessité de faire appel à des microbiologistes formés (98). 

 

V.4.3. Dépistage d’Acinetobacter bumannii et Pseudomonas aeruginosa résistants aux C3G : 

V.4.3.1.  Méthodes phénotypiques : 

V.4.3.1. 1. Culture sur milieux gélosés chromogènes : 

V.4.3.1. 1.1.Gelose COLOREX Acinetobacter : 

Principe : 

La gélose Colorex Acinetobacter est un milieu chromogénique pour la détection 

d’Acinetobacter et d’Acinetobacter multi-résistants MDR (multidrug résistant) (Annexe 6). 

Conservation : 

Boites : 2 - 8°C à l'obscurité 

La date d’expiration est indiquée sur l’emballage. 

Utilisation : 

Se conformer aux protocoles en vigueur. D’une façon générale, le protocole suivant peut 

être appliqué : 

Les échantillons appropriés peuvent être utilisés directement en isolement sur la boîte ou 

après un enrichissement. 

1. Si vos boîtes ont été réfrigérées, merci de les laisser revenir à température ambiante 

avant inoculation. 

2. Isoler l’échantillon sur la boîte. 

3. Incuber à 37°C pendant 18-24 h en aérobie. 
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Précautions : 

1. L’identification finale d’Acinetobacter nécessite des tests de confirmation additionnels 

comme des tests biochimiques et immunologiques. Le test d’agglutination Latex de 

confirmation peut être effectué directement à partir des colonies suspectes observées sur 

notre milieu. 

2. Quelques Enterobacteriaceae peuvent pousser bleues à bleues métalliques. 

Spécialement en présence du supplément sélectif MDR, les souches doivent être 

considérées comme présentant potentiellement une multi-résistance. 

3. Quelques autres souches Gram-négatif non-fermentaires comme Pseudomonas et 

Stenotrophomonas peuvent montrer une couleur semblable aux Acinetobacter. Ces 

bactéries, connues pour être souvent résistantes à de multiples antibiotiques (MDR), 

peuvent pousser même en présence du supplément sélectif MDR. 

4. Les souches de Pseudomonas peuvent être facilement différenciées en faisant un test 

oxydase. 

5. Les souches Stenotrophomonas peuvent être facilement distinguées par leur aspect de 

petites colonies à 18-24h. 

6. L’identification définitive des caractères de multi-résistance des Acinetobacter requière 

des tests additionnels de sensibilité aux antibiotiques (99). 

Interprétation : 

- Pseudomonas aeruginosa ………… Colonies muqueuses blanches brunâtres. 

- Acinetobacter baumannii………… Colonies muqueuses blanches opaque. 

V.4.3.1.1.2.   Pseudomonas CHROMagarMC : 

Principe : 

 Milieu chromogénique pour l’isolation de pseudomonas aeruginosa(Annexe 4). 

Conservation : 

 Le milieu peut être conservé pendant une journée à la température ambiante ou pendant 

plusieurs jours au réfrigérateur (2/8 °C) s’il est bien préparé et protégé de la lumière et de la 

déshydratation. 

Utilisation : 
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 Si la plaque d’agar a été réfrigérée, laisser chaud à la température ambiante avant 

l’inoculation. Étirer l’échantillon sur une assiette et incuber à 30°C pendant 24h. Pour certains 

fragiles Pseudomonas, étendre l’incubation à 48h si nécessaire (petites colonies, etc.). 

Interprétation : 

*Pseudomonas …………Bleu vert. 

*Micro-organisme ………..Aspect typique des colonies. 

 V.4.3.1.1.3. Chromagar acinetobacter/mdr technique : 

Principe : 

Milieu Chromo génique pour la détection des Acinetobacter et des Acinetobacter multi 

résistants aux antibiotiques. 

Apparence typique des microorganismes pour la détection d’Acinetobacter sp : 

- Acinetobacter sp.  

- Autre BGN. 

- Bactéries et levures Gram(+) inhibées. 

Conservation :  

Le milieu préparé peut être conservé pendant une journée à température ambiante, ou 

pendant 2 semaines au réfrigérateur (2/8°C) sʼil est correctement préparé et protégé de la lumière 

et de la déshydratation. 

Utilisation : 

- Remettre à température ambiante le milieu réfrigéré. 

- Ensemencer en surface (directement ou après un enrichissement). 

- Incuber 18-24 heures à 37°C en conditions dʼaérobie. 

Interprétation : 

 Les colonies apparaissent sous forme de rougeâtre métallique après incubation à 37C° 

pendant 24h(100). 
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Figure10 : Identification des isolats d’A. Baumannii à l’aide de CHROMagar 

Acinetobacter/MDR Medium (100). 

 V.4.3.1.2. Culture sur milieux non chromogène additionné d’ATB : 

 V.4.3.1.2.1. La BD Drigalski lactose Agar avec ceftazidine :  

 

Principe : 

 La drigalski lactose agar est un milieu différentiel similaire à la MacConkey Agar et aux 

milieux à base de désoxycholate. Elle est utilisée comme milieu différentiel sélectifs pour les 

bacilles à gram négatifs (entérobactéries ; acinetobacter baumannii et pseudomonas aeruginosa), 

et inhibe les bactéries à gram positif. 

 Additionnée de ceftazidine (4mg/L) ou cefotaxime (2mg/L), deux céphalosporines à large 

spectre, la Drigalski a été utilisée pour isoler les entérobactéries résistantes aux céphalosporines 

de 3eme génération. 

Conservation :  

 Les boites de pétri, dés leur réception sont conservées dans l’obscurité entre 2 et 8 C°, 

dans leur emballage d’origine, jusqu'à leur utilisation. Les boites peuvent être ensemencées 

jusqu'à la date de péremption indiquée. 

Les boites provenant de piles de 10 peuvent être utilisées pendant une semaine, dans la mesure 

où elles sont conservées dans un lieu propre entre 2 et 8 C°. 

Utilisation : 

 On roule l’écouvillon sur une petite partie de la gélose au niveau du bord de la boite, puis 

à l’aide d’une pipette pasteur on strie la gélose à partir de cette zone ensemencée, on incube 18 à 

24 h à 37C°. 

Interprétation :    

Sur cette gélose seuls les BGN résistants à la ceftazidine (les entérobactéries et certains 

non fermentaires) se développent, Les BGN sont différenciés entre fermentant (jaune) et non-
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fermentant du lactose (bleu), grâce à l'association du lactose et de l'indicateur de pH au bleu de 

bromothymol ; Des tests biochimiques sont nécessaires pour identifier les bactéries 

(101)(102)(103)(104)(105)(106)(107). 

V.4.3.2. Méthodes moléculaires : 

V.4.3.2.1. Biopuces à ADN : Check assays® : 

Une puce à ADN est un support rigide sur lequel sont déposées des courte, séquences 

d’ADN appelées « sondes », ciblant les gènes de résistance. Ces sondes sont des 

oligonucléotides de synthèse ou des produits de PCR, spécifiques d’un gène unique. A partir de 

l’échantillon à analyser, des ADN cibles sont extraits, et amplifiés par PCR par incorporation de 

radioéléments ou de fluor chromes. Ils sont ensuite incubés avec les sondes déposées sur la puce. 

Après hybridation, la quantification des signaux permet de détecter la présence ou l’absence de 

chacun des gènes représentés sur la plaque. 

Les Check assays® (Check-points) incluent un large panel de différents kits de PCR en 

temps réel utilisant différentes sondes dont une permettant de détecter un contrôle interne. Le 

nombre et le type de gènes cibles varie en fonction du kit, incluant des gènes codant pour tous 

types de β-lactamases. Bien que cette technique puisse être considérée comme coûteuse, longue 

et de réalisation lourde, elle est considérée comme la technique de référence pour la 

caractérisation des gènes de β-lactamases à partir de colonies isolées (108). 

Un de ces tests est le « Check-MDR CT-103 » permettant la détection simultanée de 

différents mécanismes de résistance. Ce test détecte les gènes codant pour des céphalosporinases 

plasmidiques (CMY-2-like, DHA, FOX, ACC-1, ACT/MIR et CMY-1-like/MOX) ainsi que les 

carbapénèmases KPC, OXA-48, VIM, IMP et NDM. Le test Check-MDR CT103 est sensible et 

spécifique (109). 

Cette technique rapide est entièrement automatisée pour les étapes d’extraction de l’ADN 

et PCR. Cependant, l’étape d’hybridation est manuelle, mais relativement facile à réaliser.  

✓ Avantage : 

- Résultat rapide (rendu en 6h / 1-2h de temps technicien). 

- Excellentes performances (sensibilité et spécificité > 90%). 

- Techniques commerciales. 
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- Interprétation facile grâce au logiciel fourni. 

✓ Inconvénients : 

- Nécessite un laboratoire spécialisé (matériel dédié) ; 

- Long à réaliser (temps technicien +++) ; 

- Délai long de rendu de résultat (24h car nécessite une culture bactérienne) ; 

- Coût. 
 

 V.4.4. Dépistage d’Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa résistants à 

la carbapénames (imipéneme) : 

 V.4.4.1. Méthodes phénotypiques : 

V.4.4.1.1. Culture sur milieu gélosés chromogènes : 

V.4.4.1.1.1. BD BBLTM CHROMagarTM CPE:  

Principe : 

BD BBL CHROMagar CPE est un milieu de dépistage chromogène sélectif destiné à la 

détection de carbapénèmases produisant des Enterobacteriaceae (CPE), Des BGN résistants aux 

carbapénèmes non-entérobactéries (par ex. Acinetobacter spp et Pseudomonas spp.) peuvent 

aussi se développer (apparaissant dans leur couleur naturelle) (Annexe 8). 
 

Conservation : 

Dès réception, conserver les boîtes de Pétri à l'obscuritéentre 2 et 8 °C, dans leur 

emballage d'origine, jusqu'au moment de leur utilisation. Ne pas les congeler ni les surchauffer. 

Les boîtes peuvent être ensemencées jusqu'à la date de péremption indiquée et incubées 

pendant les durées recommandées.  

Les boîtes provenant de piles ouvertes de 10 boîtes peuvent être utilisées pendant une 

semaine, dans la mesure où elles sont conservées dans un lieu propre et obscur entre 2 et 8 °C. 

Maintenir à l'abri de la lumière avant et pendant l'incubation car la lumière peut détruire les 

chromogènes. 

Utilisation : 

Avec le milieu BBL CHROMagar CPE, l'échantillon est étalé sur le milieu. Après une 

nuit d'incubation (pendant 18 à 24 heures), la croissance d'un isolat sur le milieu est très 

concluante au regard de la présence des Enterobacteriaceae ou des BGN non fermentant tel 
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qu’acinetobacter spp. Il est nécessaire de confirmer ce résultat par des tests de sensibilité, des 

méthodes phénotypiques ou des méthodes moléculaires(110). 

Le tableau suivant présente certains souches présentant les types de résistances qui ont 

été détectées sur BBL CHROMagar CPE : 

 

Souches : Carbapénamases : 

Acinetobacter baumanii 

 

NDM-1, NDM-2  

VIM  

IMP-1  

SIM-1  

 OXA-23, OXA-24, OXA-40, OXA-51, OXA-58, 

OXA-64, OXA-72, OXA-91, OXA-97, OXA-143  
 

Pseudomonas aeruginosa 

 

KPC-2, KPC-5  

 VIM-1, VIM-2, VIM-4, VIM 13,  

IMP-7 
 

Enterobacter cloacae 

 

KPC, KPC-2, KPC-3, KPC 4, 

NDM, NDM-1, NDM-4 

VIM-4, 

IMP-8, 

OXA48, OXA-163 
 

 

Tableau 7 : certains souches testées et types de résistances détectés sur BD BBL CHROMagar 

CPE (111). 

 

Précautions : 

Il est déconseillé d'ignorer les isolats présentant des colonies incolores lors du dépistage 

des organismes résistants aux carbapénèmes sur ce milieu. Effectuer un test d'oxydase à partir de 

ces isolats. Si ce test est négatif, effectuer une identification biochimique complète de l'isolat ;  

De plus, BBL CHROMagar CPE contient une concentration appropriée de carbapénème pour 

détecter la résistance, ainsi que d'autres agents sélectifs pour inhiber les flores associées 

présentes dans l'échantillon. S'ils sont résistants aux antibiotiques présents dans le milieu, les 

bactéries Gram négatives telles que les non fermentant (acinetobacter baumannii, pseudomonas 

aeruginosa) produisent une croissance sur le milieu (112). 
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Lecture : 

Des colonies incolores : effectuer un test d'oxydase : 

- Si le résultat est positif et que l'odeur fruitée caractéristique et/ou la pigmentation 

verdâtre, bleuâtre ou marron (due au pigment propre à l'organisme) sont 

perçusPseudomonas aeruginosa.  

- Si le résultat est négatives peuvent inclure des non fermentant tels que des 

Acinetobacter.spp. 

V.4.4.1.2. Culture sur milieux non chromogène additionné d’ATB : 

 V.4.4.1.2.1. Gélose Drigalski : 

Principe : 

 La gélose Drigalski est un milieu d'isolement sélectif et de différenciation destiné à la 

recherche des entérobactéries et autres bactéries Gram (-) dans les selles, les urines ou autres 

prélèvements biologiques.  La présence de désoxycholate de sodium et de cristal violet inhibe la 

croissance des bactéries Gram (+). 

Conservation : 

Milieu déshydraté : 2-30°C. 

- La date de péremption est mentionnée sur l’étiquette. 

- Milieu préparé en flacons : 6 mois à 2-8°C (à titre indicatif). 

- Milieu préparé en boîtes : 8 jours à 2-8°C (à titre indicatif). 

 

 

Utilisation : 

La gélose lactosée de Drigalski est utilisée pour l’isolement sélectif des entérobactéries et 

certains BGN non fermentants. Elle permet la différenciation des bactéries suivant leur aptitude à 

fermenter le lactose. 

Lecture : 
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Les bactéries lactose-positif exemple : Escherichia coli (fermentants) présentent des 

colonies de couleur jaune-vert. Les bactéries lactose-négatif exemple : Pseudomonas aeruginosa 

(non fermentants) donnent des colonies de couleur bleue à bleu vert. 

 V.4.4.2. Méthodes moléculaires : 

  V.4.4.2.1. PCR Détection des gènes de carbapénemase : 

 La classe D OXA carbapenémases d’Acinetobacter sp. Sont représentés par 4 principaux 

sous-groupes phylogénétiques : semblables à OXA-23, OXA-24, OXA-51 et OXA-58. La PCR 

soit être dans des mélanges de réaction de 25 μl contenant 12,5 μl de réactif PCR Master Mix 

(Tiangen Biotech Co., Ltd., Beijing, Chine) ; 1 μl d’apprêt avancé (10 pmol), 1 μl d’apprêt 

inverse (10 pmol), et 1 μl de modèle d’ADN. Les mélanges de réaction ont d’abord été chauffés 

à 94 °C pendant 5 min, suivis de 30 cycles à 94 °C pendant 30 s, 55 °C pendant 30 s et 72 °C 

pendant 90 s. L’étape de prolongation finale est effectuée à 72 °C pendant 7 min. La PCR-Les 

produits amplifiés sont analysés par électrophorèse au gel d’agarose à 1 % et tachés de bromure 

d’léthidium (66) (113). 

 V.4.5. Dépistage d’acinetobacter baumannii et pseudomonas aeruginosarésistants à la 

colistine : 

V.4.5.1. Méthodes phénotypiques : 

V.4.5.1.1. Culture sur milieux gélosés chromogènes : 

V.4.5.1.1.1. CHROMagar COLAPSE : 

Principe : 

Milieu chromo génique pour la détection de bactéries Gram-négatives résistantes à la colistine 

(Annexe 3). 

Polymyxin E (colistine) et B sont de plus en plus utilisées comme antimicrobiens dans le 

traitement des infections bactériennes multi résistantes. La résistance à la poly myxine, bien 

qu’intrinsèque chez les bactéries Gram-positives et certaines espèces Gram-négatives 

(Proteus,Morganella, Serratia), est maintenant une émergence de gènes de bactérie pour un 

certain nombre d’autres pathogènes (Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, 

Escherichia coli, Salmonella enterica, Klebsiella pneumoniae). 

Utilisation : 

Les échantillons appropriés peuvent être utilisés directement en isolement sur la boîte. 
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- Si vos boîtes ont été réfrigérées, merci de les laisser revenir à température ambiante avant 

inoculation. 

- Isoler l’échantillon sur la boîte. 

- Incuber dans des conditions d’aérobie à 37 °C pendant 18-24 h. 

Lecture :  

Microorganisme Apparence des colonies typiques : 

- COL-R Acinetobacter → crème, opaque 

- COL-R Pseudomonas → translucide, +/-pigmentation naturelle crème à vert(114). 

 

Figure 11 : ChroMagar COLAPSE. 

 

  V.4.5.1.1.2. la gélose SuperPolymyxin : 

Principe : 

Est un milieu pour isoler les BGN (dont pseudomonas aeruginosa) résistants à la colistine 

à partir de prélèvements cliniques (écouvillons rectaux, selles…). Cette gélose représente un 

outil important pour la lutte contre la diffusion de la résistance à la colistine chez les BGN car il 

permet un screening des patients porteurs de BGN résistants à cet antibiotique.  Il devait 

également éviter l’envahissement de la gélose par les Proteus naturellement résistants à la 

colistine et ne devait pas contenir de sels biliaires qui inhibent la croissance de certaines souches 

résistantes à la colistine (Annexe 7) (115). 

Il devait inhiber la croissance des levures et des bactéries à Gram positif naturellement 

résistantes à la colistine. 
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Figure 12 : SuperPolymexin Medium. 

 V.4.5.2. Méthodes moléculaires : 

 Les techniques moléculaires majoritairement basées sur la technologie PCR peuvent être 

suivies d’une étape de séquençage de la totalité de la région codante. Les méthodes de PCR 

comprennent les essais simplex, multiplex et en temps réel. Il est également possible de recourir 

à l’hybridation et aux biopuces (116). 

 A l’heure actuelle, la PCR en temps réel est considérée comme la meilleure technique 

pour remplacer la culture, et plusieurs protocoles ciblant différents gènes spécifiques aux espèces 

ont été élaborés (117) (118). 

 V.4.6. Dépistage d’Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa résistants à 

la ciprofloxacine : 

 

 V.4.6.1. méthodes phénotypiques : 

  V.4.6.1.1. Culture sur milieux gélosés chromogènes : 

V.4.6.1.1.1. Gélose Cétrimide : 

Principe :  

La gélose Cetrimide est un milieu d'isolement sélectif destiné à la recherche de 

Pseudomonas aeruginosa à partir de prélèvements d’origines diverses. La gélose Cetrimide 

favorise la production de pyocyanine ainsi que la fluorescence de P. aeruginosa. Cette 

fluorescence peut être mise en évidence sous lumière ultra-violette (Annexe 5). 

Sa formule est une optimisation du milieu king A : l’addition d’un ammonium 

quaternaire inhibe la plupart des germes autres que Pseudomonas aeruginosa.  

Conservation : 

Milieu déshydraté : 2-30C. 
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Milieu en flacon : 2-8 C.  

Utilisation : 

 Est un milieu sélectif déstiné à l’isolement et au dénombrement de pseudomonas 

aeruginosa dans les produits d’origine biologiques. 

Lecture : 

Les colonies caractéristiques présentent une pigmentation spontanée vert-pâle et une 

fluorescence verte sous lumière ultraviolette. 

 UnBGN ayant cultivé sur gélose au cétrimide est considéré comme pseudomonas 

aeruginosa lorsqu’une colonie typique est caractérisée par les tests suivants : 

- oxydase : + 

- pyocyanine : + 

- culture à 42C :+ 

V.5. Les critères de négativation de dépistage des BMR : 

✓ Les critères pour aider à affirmer une négativation sont :  

- l’existence de plusieurs prélèvements de dépistage négatifs, prélevés à plus d’une 

semaine d’intervalle. 

- un dépistage négatif chez un patient recevant des antibiotiques sélectionnant dans les 

flores commensales. 

- la qualité du prélèvement et sa négativité après enrichissement par culture en milieu 

liquide en présence d’antibiotique. 

 Il parait raisonnable de ne considéré qu’un portage est négative qu’au-delà de 6 mois à un 

an ; quels que soient les résultats des dépistages déjà réalisés.de plus, il est nécessaire pour les 

BMR d’obtenir au minimum trois dépistages négatifs, dont au mieux l’un sous ou au décours 

d’une antibiothérapie (119).
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Les stratégies conçues pour prévenir la propagation de ces infections peuvent être 

regroupées en deux catégories : vertical et horizontal. Les stratégies verticales se concentrent sur 

un seul organisme tandis que les stratégies horizontales visent à contrôler la propagation de 

plusieurs organismes simultanément. 

Les stratégies horizontales comprennent l’hygiène des mains, la décolonisation 

universelle, la décolonisation sélective des voies digestives, l’intendance des antimicrobiens, et 

le nettoyage environnemental. 

Les stratégies verticales : ciblant le risque et l’identification des patients concernés de 

façon à mettre en place des procédures d’isolement adaptées. Sont coûteuses et leur impact est de 

courte durée.  

Les stratégies horizontales sont utilitaires et rentables. Le tableau résume les principales 

caractéristiques des stratégies verticales et horizontales :  

 stratégie verticale stratégie horizontale 

Centre d'intérêt Organisme unique Organismes multiples 

Population ciblée Sélective ou universelle universelle 

Coût Maximum Relativement faible 

Philosophie Exceptionnalisme utilitaire 

 

Tableau 8 : les principales caractéristiques des stratégies verticales et horizontales (120). 

VI.1. Précautions standards :  

Les précautions standards sont un ensemble de mesures visant à réduire le risque de 

transmission croisée des agents infectieux entre soignant, soigné et environnement, ou par 

exposition à un produit biologique d’origine humaine (sang, sécrétions, excreta...). 

Les précautions standards sont à appliquer pour tout soin, en tout lieu, pour tout patient, 

et par tout professionnel de santé. Elles sont donc à appliquer sans exception, tout au long du 

parcours de soins, indépendamment du lieu ou de la structure, incluant les situations d’urgence, 

le domicile du patient et son transport sanitaire, ou encore les lieux où sont dispensés des 

activités et actes de prévention, diagnostiques, thérapeutiques(Annexe 11)(121). 
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VI.1.1. Signalisation :  

Les recommandations comportent habituellementla signalisation de portage des BMR. Il 

s’agit là d’une mesure de bon senspour aider à l’application de mesures complémentaires, la 

signalisation se situe à plusieurs endroits : porte de la chambre, dossiers médical et infirmier, 

distributeur de savon antiseptique. 

En cas de transfert, le portage est noté sur le compte-rendu d’hospitalisation et sur la 

fiche de Stratégie d’isolement des patients contaminants (86) (122). 

 

VI.1.2. Isolement :  

VI.1.2.1. Isolement protecteur :    

Il repose sur l'hospitalisation en chambre individuelle des porteurs des bactéries et des 

BMR. Tout le matériel nécessaire aux soins du malade doit être présent dans la chambre et 

réservé à ce seul malade. Les allées et venues dans cette chambre doivent être réduites au 

maximum. Tout matériel ou déchet sortant de la chambre doit être décontaminé ou isolé dans un 

conditionnement étanche dans la chambre elle-même. Au mieux, un personnel spécifique 

s'occupe du patient, ce qui, en pratique, n'est jamais réalisable. À la sortie du patient, la chambre 

doit faire l'objet d'un ménage et d'une décontamination renforcée, chaque surface étant 

soigneusement nettoyée, puis décontaminée. 

Lorsque plusieurs cas sont présents dans l'unité, et que le nombre de chambres 

individuelles est insuffisant, on peut regrouper les malades porteurs dans une même chambre ou 

dans une partie de l'unité (sectorisation). Il est alors plus facile d'affecter un personnel spécifique 

pour les soins de ces patients. 

VI.1.2.2. Isolement technique : 

Il s'agit d'une série de mesures qui visent à interrompre la transmission croisée entre les 

patients. Tout malade hospitalisé notament en réanimation doit bénéficier d'un « isolement 

technique standard » qui repose sur des techniques de l’hygiène. 

L’isolement doit être accompagné de précautions standards et de l’entretien de l’environnement 

(123). 
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VI.2. Les précautions complémentaires (PC) : 

Les indications des PC s’appuient : sur le mode de diffusion des agents infectieux, la 

nature de l’agent, sa persistance dans l’environnement, sa résistance aux antiseptiques et aux 

ATB, l’état immunitaire (inné ou acquis) des personnes à protéger. 

VI.2.1. Les Précautions complémentaires type contact :  

Les «précautions de contact» comprennent : 

• le placement approprié du patient. 

• l’utilisation de l’équipement de protection individuelle,    

• limiter le transport et la circulation des patients. 

• l’utilisation d’équipements de soins jetables ou dédiés aux patients. 

• prioriser le nettoyage et la désinfection des chambres des patients. 

 

Les précautions type contact doivent être considérées comme une norme de soins pour les 

patients colonisés ou infectés par : Acinetobacter baumannii resistante à carbapéneme et 

Pseudomonas aeruginosa resistante à carbapeneme (CRAB-CRPsA) dans la grande majorité des 

systèmes de santé. L’éducation des travailleurs de la santé et le suivi des précautions de contact 

est cruciale.  

Dans certaines circonstances, selon l’évaluation des risques individuels de certains 

patients, l’isolement/cohorting et l’utilisation de précautions de contact peuvent être nécessaires 

jusqu’à ce que les résultats des cultures de surveillance pour CRAB-CRPsA soient disponibles 

(86) (124). 

VI.2.2. Les Précautions complémentaires type AIR :  

Le personnel et le visiteur en contact avec un patient suspect ou atteint de pathologie à 

transmission respiratoire Air doitporter un appareil de protection respiratoire (avant l’entrée dans 

la chambre) 

Mesures à prendre par le patient : le patient suspect ou atteint d’un portage ou d’une 

colonisation, porte un masque chirurgical (dès l’entrée à l’hôpital, au service des urgences, en 

consultation et lorsqu’il sort de sa chambre).  
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Isolement géographique : le patient suspect ou atteint de pathologie à transmission 

respiratoire « Air » doit être en chambre individuelle porte fermée. 

La chambre est de préférence en pression d’air négative (dépression). Dans tous les cas, 

la mise en surpression de la chambre est à éviter. La ventilation de la chambre doit être 

suffisante :un minimum de six renouvellements horaires sans recyclage est recommandé. En 

2007, les Centre pour le contrôle et la prévention des maladies (CDC) et Organisation mondiale 

de la santé (OMS) recommandent un minimum de douze renouvellements horaires. 

En l’absence de système de renouvellement d’air ou d’environnement à air maîtrisé, les 

locaux doivent être aérés régulièrement par ouverture des fenêtres, porte fermée.(125) 

VI.2.3. Les Précautions complémentaires type gouttelettes : 

Prévention de la transmission par les secrétions oro tracheo-Bronchiques sous forme de 

gouttelettes (particules > 5 μm) qui sédimentent immédiatement après l’émission lors de la 

parole, la respiration, les éternuements ou la toux et se déposent sur les conjonctives, les 

muqueuses.Il est recommandé de porter les masques chirurgicauxqui sont destinés à protéger 

ceux qui les portent contre le risque de contact des muqueuses du nez et de la bouche avec des 

agents infectieux. 

➢ Pour pouvoir s’implanter, le microorganisme doit être mis au contact des muqueuses ou 

des conjonctives du sujet réceptif : 

• soit directement de muqueuse a muqueuse faciale (nasale, buccale, conjonctives) 

• soit indirectement via les mains du sujet réceptif, contaminées au contact de 

secrétions ORL du patient ou d’une surface (table, jouets…) puis portées au visage 

(bouche, nez ou yeux) (125) (126). 

 

VI.3. Chimiodécontamination des porteurs : 

Le terme « décontamination » désigne tout un ensemble de mesures pharmacologiques 

qui visent à s’opposer le plus précocement possible aux microorganismes colonisant 

potentiellement pathogènes qui causeraient les infections ultérieures. 

Il existe principalement deux grands types de schémas de décontamination, très différents 

dans leur spectre et leur site d’application : 
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-Le premier protocole est représenté par la décontamination digestive sélective (DDS) qui 

utilise des antibiotiques non absorbables administrés dans   le tube digestif.  

-Le second est représenté par   l’utilisation de la chlorhexidine en toilette cutanée. 

 

VI.3.1. La décontamination digestive : 

La décontamination digestive sélective(DDS) vise donc à éliminer sélectivement la flore 

aérobie des bactéries gram-négatives ainsi que les levures du tractus digestif, en agissant sur le 

réservoir intestinal de ces micro-organismes, pour tarir la source des infections endogènes et 

espérer ainsi diminuer le taux du portage. De part son action sur le réservoir intestinal, on attend 

également une diminution des contaminations croisées, manuportées par le personnel soignant 

entre les malades. D'autre part, la décontamination intestinale pourrait réduire la charge 

intestinale en endotoxines bactériennes, limitant la possibilité de translocation bactérienne et 

ainsi diminuer la fréquence des chocs septiques et des défaillances multi-viscérales (127) (128).  

 

VI.3.1.1. La décontamination digestive sélectiveen réanimation :  

De façon générale, la DDS n’est pas recommandée. Son utilisation peut se discuter dans 

la prévention des pneumonies et de celle de la colonisation de l'oropharynx et du tube digestif 

par des microorganismes potentiellement pathogènes (MPP). Cette colonisation peut en effet être 

à l'origine d'infections, en particulier de l'appareil respiratoire. Ces infections peuvent entraîner 

un syndrome septique chez les traumatisés graves sous ventilation mécanique et chez les greffés 

hépatiques, ceci en fonction de l’écologie bactérienne locale, ainsi que des habitudes de prise en 

charge des services accueillant ces patients, en tenant compte notamment des stratégies de 

prescription des antibiotiques administrés par voie injectable. Chez les brûlés, aucune 

recommandation n’est possible, les données de la littérature étant rares et contradictoires  

Un suivi microbiologique est recommandé pour surveiller l’émergence éventuelle de 

souches Bactériennes résistantes dans les services (129). 

 

VI.3.1.2. La décontamination digestive sélectiveen onco-hématologie : 

Les patients en onco-hématologie cumulent deux facteurs de risque d’infection : 

augmentation du risque de translocation des bactéries* de la flore intestinale à travers la 

muqueuse, qui est fragilisée par la chimiothérapie, et diminution des défenses immunitaires. Les 
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phénomènes de translocation bactérienne sont à l’origine des infections systémiques 

(bactériémies), qui mettent en jeu le pronostic vital. 

Les translocations bactériennes sont définies comme le passage de bactéries viables 

d’origine digestive à travers la barrière de la muqueuse intestinale vers les ganglions 

mésentériques, et de là, vers les organes à distance. Trois mécanismes ont été avancés pour 

expliquer ce phénomène : l’altération fonctionnelle de la muqueuse, la pullulation microbienne 

intestinale et certaines modifications immunitaires (129). 

 

La DDS peut être conseillée chez les adultes et les enfants pour prévenir les infections 

bactériennes systémiques chez les patients ayant une neutropénie ≤ 500/mm3 (présente ou 

attendue dans les 48 heures), dont la durée prévisible est > 10 jours. 

 

VI.3.1.2. Principe de la décontamination digestive : 

Elle est constituée d’anti-infectieux (antibiotiques +/- antifongique) administrés par voie 

orale. Les molécules utilisées sont les suivantes : 
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                                  Protocole de   la décontamination digestive sélective :  

Application oro-pharyngé d’une pate ou d’un gel contenant (x4/jour) : 

           -Polymyxine E 2% 

           -Tobramycine 2% 

           -Amphotéricine B 2% 

+ 

Administration via une sonde nasogastrique de 10 ml d’une suspension contenant (x4 /jour) : 

          -100mg polymixine E  

          -80 mg tobramycine  

          -500 mg amphotéricine B 

+ 

Administration intaveineuse d’une antibioprophylaxie pendant 48 à 72 heures chez les patients 

ne necessitant pas d’antibiotherapie curative : 

          -céfazoline 1 g x 3/ jour 

En cas d’allergie aux cephalosporine : -ofloxacine 200 mg x2/j 

                                                              -ciprofloxacine 400 mg x 2 / j 

 

Préparation officinale pour la Décontamination digestivesélective (Information donnée a titre 

indicatif) 

 

 Gel oral (pots125ml) Suspension (bouteilles 15 

ml) 

Polymyxine E 

Gentamicine 

AmphotericineB 

Eau sterile 

Methyl carboxycellulose 

Methyl para 

hydroxybenzoate 

Propylene glycol 

Alcool mentholé 

4 g 

4g 

4g 

134 ml 

6 g 

0.3 g 

50 ml 

6ml 

 

1 g 

0.8 g 

5 g 

100 ml  

 

 

Figure 13 : Protocol de décontamination digestive (130). 
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VI.3.1.4. La décontamination digestive sélectiveet la réduction de 

colonisations / infections : 

VI.3.1.4.1. Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique : 

La pneumonie associée à la ventilation mécanique (PAVM) reste une entité pour laquelle 

une amélioration des stratégies de prise en charge est nécessaire. 

 

Les pneumopathies tardives : sont consécutives à la colonisation par une flore acquise 

dans l'unité de soins, dépendante de l'écologie hospitalière, parmi Les pathogènes responsables de 

ce type de pneumonies   : Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii (131). 

La DDS était un facteur de protection contre les infections acquises et les colonisations   

causées par des agents pathogènes gram-négatifs et notamment Acinetobacter baumannii, 

pseudomonas aeruginosa.En outre, une réduction significative de la pneumonie associée au 

ventilateur (VAP) a été décelée, et une diminution de la consommation d’antibiotiques a 

également été observée (132). 

 Les résultats sont donc en plein accord avec le bénéfice très généralement rapporté de la 

DDS sur la prévention des pneumonies en réanimation.Pileggi a également rapporté, sur un 

ensemble de 15 essais évalués, une diminution statistiquement significative du risque de PAVM 

(133). 

  Dans une analyse de sous groupe extraite d’un essai multi centrique, l’effet de la 

décontamination digestive sélective sur la baisse de mortalité causée par les pneumopathies était 

identique entre les patients médicaux et les patients chirurgicaux (134). 

La DDS reste la méthode la plus efficace en termes de mortalité, probablement supérieure 

à la seule décontamination de l’oro-pharynx ou l’utilisation isolée de chlorhexidine (135). 

 

VI.3.1.4.2. Les bactériémies :  

Des études rapportaient à nouveau l’efficacité de la DDS sur différents types d’infections 

nosocomiales dont les bactériémies en distinguant pour la première fois les patients médicaux et 

les patients chirurgicaux.Il est ressorti que la DDS réduisait les bactériémies chez les patients 

chirurgicaux, mais pas chez les patients médicaux car les patients chirurgicaux sont les plus 

concernés par le passage intestinal, et ces études ont monté que la DDS plus efficace que la 

décontamination oropharyngéesélective (DOS) si on les utilise séparément. 
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L’étude d’une cohorte prospective de patients à l’hôpital d’Utrecht, Oostdijkarapporté 

qu’un collectif des patients ont bénéficie la décontamination oropharyngéesélective ; certains 

patients ont reçu la DDS et d’autres patients d’une prévention standard .La DOS consisteà 

administrer l’association colistine / tobramycine / amphotéricine B au niveau del’oropharynx 

seul, sans cefotaxime systémique. Le risque de survenue de bactériémie à Gramnégatif était 

diminué chez les patients recevant laDDS par rapport à ceux recevant une prévention standard. 

Le risque journalier de développerune bactériémie à BGN était environ trois fois plus bas chez 

les patients recevant la DDS (136) (137) (138). 

 

VI.3.1.4.3 Les infections urinaires : 

Les infections urinaires sur sonde vésicale sont dues à des BGN faisant partie de la flore 

digestive qu’ils soient primitivement ou secondairement endogènes, dans environ deux tiers des 

cas. On pouvait donc s’attendre à une efficacité de la DDS sur leur prévention. Dans la méta-

analyse de Nathens, un effet statistiquement significatif sur la prévention des infections urinaires 

par la DDS a bien été retrouvé, qu’il s’agisse des patients chirurgicaux ou des patients médicaux 

(138). 

En termes de prévention, les propriétés suivantes ont été retenues par 5e Conférence de 

consensus commune SFAR – SRLF : (139). 

 

• Limiter les indications et la durée de cathétérisme vésical. 

• Ne pas rechercher systématiquement une bactériurie chez les patients asymptomatiques. 

• Ne pas effectuer de changement de sonde urinaire en cas de bactériurie asymptomatique. 

• Ne pas utiliser de sondes urinaires imprégnées d’antiseptiques, d’ATB ou d’argent. 

• L’irrigation vésicale avec un antibiotique ou un antiseptique et l’adjonction d’un 

antimicrobien dans le système clos ne sont pas recommandées. 

La DDS, en théorie, pourrait diminuer l'incidence des infections urinaires en agissantsur 

la colonisation périnéale par décontamination des selles et en limitant le passage systémique des 

bactéries par translocation.Certains antibiotiques utilisés dans la DDS, notamment les 

fluoroquinolones, étantéliminés dans les urines, il est probable que cela puisse expliquer, au 

moins partiellement,l'efficacité de la DDS dans la prévention des infections urinaires, en 

négativant les culturesurinaires et par une action à visée urinaire plutôt que par une action sur la 

flore digestive (140)(141). 



Chapitre VI : Conduite à tenir devant les cas de portage d’acinetobacter baumannii et pseudomonas 

aeruginosa multirésistants                                                                                                          Analyse Bibliographique 

 

 
91 

 

 

VI.3.1.5. Conséquence écologique de ladécontamination digestive sélective: 

 

La DDS modifie la flore des patients, avec des analyses du microbiome montrant le 

développement significatif de l’expression des gènes de résistance chez des patients traités par 

DDS (142). Une augmentation relative de la proportion des cocci à Gram positif, essentiellement 

des staphylocoques à coagulase négative, a été observée chez ces patients. Le suivi des patients 

inclus dans un large essai randomisé en Hollande n’a pas détecté de modification des résistances 

après utilisation de la DDS, voire une diminution du seuil de résistance pour certains 

antibiotiques (143). 

 

VI.3.2. La décontamination cutanée par la chlorhexidine.  

VI.3.2.1. Mécanisme d’action et présentation : 

La chlorhexidine est un agent cationique qui interagit avec les charges négatives de la 

paroi bactérienne (144). A faible concentration, l’adsorption de la chlorhexidine à la surface 

bactérienne entraîne la destruction de la membrane cytoplasmique provoquant la fuite des 

éléments intracellulaires. A forte dose, elle entraîne une coagulation intracytoplasmique avec 

précipitation des protéines et des acides nucléiques entraînant la mort cellulaire (145). 

 

VI.3.2.2. Activité antimicrobienne : 

La chlorhexidine est un antiseptique topique bactéricide ayant une excellente activité vis-

à-vis des cocci à Gram positif, des levures, certains virus dont le VIH, et une efficacité moindre 

vis-à-vis des bacilles à Gram négatif, mais elle n’est pas active sur les spores (144). L’absence 

d’adsorption de la chlorhexidine par certaines souches de bacilles à Gram négatif explique une 

activité moins importante à l’encontre de cette classe. 

 

 

  VI.3.2.3. L’efficacité de la chlorhexidine : 

L’efficacité de l’utilisation de CHX dans le but de prévention ou de diminution de la 

colonisation des bactéries BGNnF reste à confirmer, des études ont démontré son efficacité et 

d’autres non (146). En règle générale la sensibilé de ces bactéries à la CHX est faible, à cause de 
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la faible adsorption de CHX et le développement de la résistance, et comme La chlorhexidine est 

un désinfectant à base de biguanide largement utilisé (avec une concentration de travail de 4%), 

une résistance bactérienne à la chlorhexidine représente un risque majeur pour la santé (144) 

(147). 

 

VI.3.2.3.1. Les bactériémies :  

- Avant l’insertion d’un cathéter intravasculaire, il est fortement recommandé d’utiliser 

une solution alcoolique de chlorhexidine à 2 % plutôt qu’une solution alcoolique de povidone 

iodée en réanimation. Ainsi que dans tous les autres secteurs (148). 

 - Des  études   ont  illustré que la baignade quotidienne des patients   avec des chiffons 

imprégnés de 2 % de gluconate de chlorhexidine  ou l’utilisation   des débarbouillettes traitées à 

la chlorhexidine sans rinçage quotidien mais avec des  précautions standards ,  réduit 

considérablement  le  taux de colonisation  de l’Acinetobacter baumannii ,pseudomonas 

aeruginosa , et la diminution  des infections causés par le système sanguin cathérétique 

(149)(150)(151). 

 

- La colonisation des cathéters, préalable habituel à l’infection, peut survenir par deux 

mécanismes distincts, qui influencent largement la conduite diagnostique et préventive (152). La 

voie « extraluminale », liée à la contamination du trajet d’insertion du Cathéter central veineux 

(CVC) par des germes de la flore cutanée (normale ou substituée), est prédominante en 

réanimation et pour les cathéters de courte durée. La voie « intraluminale », liée à la 

contamination du pavillon du cathéter lors des manipulations et des soins, prédomine pour les 

cathéters de longue durée ou implantés (chimiothérapie, les services CAC)  

 

- Timsit et al.ont montré qu’une éponge imprégnée de chlorhexidine placée sur le site d’insertion 

du cathéter permettait de réduire de moitié le risque d’infection, malgré un taux de base déjà 

faible, à peine supérieur à 1/1000 jours- cathéter; l’inconvénient est l’absence de visibilité du site 

d’insertion, mais des résultats similaires ont été récemment obtenus avec un pansement- gel 

transparent imprégné de chlorhexidine (153).  

Le taux d’infectionliée au cathéter (ILC) et de bactériémie liée au cathétera été très 

significativement diminue dans les groupes CHXen comparaison des groupes PVI (154). 
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VI.3.2.3.2. Les pneumonies sous ventilation mécanique : 

Des études ont montré que  les baignades  et les  soins bucco-dentaires  avec une solution 

aqueuse de chlorhexidine, et un nettoyage en profondeur de l'environnement ont  démontré   la 

diminution des taux d’isolats d’ Acinetobacter baumannii , mais elle n’est pas capables 

d’éliminer la totalité des microorganismes de la plaque dentaire , .Avec une décontamination au 

niveau de l’oropharynx utilisant une solution de chlorhexidine a 2% a permis de réduire 

l’incidence des pneumonies sous ventilation mécanique en réanimation (149)(155)(156). 

Il est important de noter que l’utilisation répétée et a long terme donne des bons résultats 

et d’élimination quasi-totale des microorganismes (157). 

 

VI.3.2.4. La toxicité de la chlorhexidine : 

La chlorhexidine est peu toxique en raison d’une pénétration sanguine quasi nulle sur 

peau saine. Il convient toutefois de ne pas l’utiliser au niveau du visage en raison de sa toxicité 

sur la cornée et l’oreille interne. De rares cas de réaction allergique ou de choc anaphylactique, 

essentiellement lors d’effractions muqueuses ou d’insertions de cathéters, surtout   chez les 

patients frgilisés.la CHX peut aussi causer des mucites ou des éruptions cutanées lors d’une 

utilisation prolongée (144) (158). 
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CONCLUSION : 

 

Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosasont des bactéries opportunistes et 

ubiquitaires. Ces bactéries sont impliquées dans un large éventail d’infections telles que les 

pneumopathies acquises sous ventilation, les bactériémies, les infections urinaires, les 

surinfections de plaies ou encore les méningites. Ces infections sont souvent liées à des facteurs 

de risque comme les séjours en unité de soins intensifs, les antécédents d’antibiothérapie et la 

présence de matériel invasif (ventilation mécanique, sonde urinaire, cathéters intra vasculaires). 

Ces bactéries présentent une capacité remarquable à acquérir des mécanismes de résistance aux 

antibiotiques, conduisant rapidement à une multi-résistance et parfois à des impasses 

thérapeutiques.  

 

La transmission d’A.baumannii et P.aeruginosa se fait par l’intermédiaire du personnel 

soignant (ou éventuellement du matériel, des déchets d’activité de soins, des excréta, des liquides 

biologiques, du linge ou des visiteurs), que se contamine surtout par contact (essentiellement les 

mains) ou parfois par gouttelettes (sécrétions des voies aériennes superieures). 

 

Pour éviter la transmission de ces BMR, à partir du patient porteur ou de son 

environnement contaminé à un autre patient, il faut avoir un environnement architectural et  

matériel facilitant les isolements des patients porteurs, et avoir un personnel qualifié et en 

nombre adapté à la charge de travail.  

 

Le laboratoire de microbiologie doit mettre en œuvre des méthodes adéquates de 

dépistage et de confirmation des souches multirésistantes d'Acinetobacter baumannii et 

pseudomonas aeruginosa. 

 

Le dépistage phénotypique repose sur l’utilisation de milieux différents chromo- géniques 

sélectifs ou non, et des milieux sélectifs additionnés d’ATB. Ces milieux permettent, 

respectivement, d’obtenir une orientation d’espèce et de la résistance, et la découverte de 

nouveaux mécanismes de résistance ; mais la subjectivité, la difficulté de la lecture, la sensibilité 

et spécificité limitées, posent un problème majeur.  
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L'utilisation d'outils de biologie moléculaire, PCR, reste le meilleur moyen pour pallier la 

mauvaise détection des bactéries dont Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa Ces 

tests permettent d’obtenir une réponse rapide.  

 

Il est essentiel d'informer rapidement le clinicien et le personnel de l’unité d’hygiéne de 

la présence de patients porteurs ou infectés par de telles souches. Cette information est 

essentielle pour la prescription d'un traitement antibiotique adéquat en cas d'infection par ces 

bactéries, et une réduction du délai de la mise en œuvre des   précautions standards et 

complémentaires adaptés. 
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ANNEXE 01 : 

 

 

Arbre phylogénétique du genre Acinetobacter(75). 
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ANNEXE 02 : 

Classification d’Ambler  

 

Type d’enzyme  

 

Spectre d’activité  

 

Classe A (Sérine bêtalactamase) 

 

TEM-1 TEM-2 CARB-5  

SCO-1  

Résistance aux penicillines + C1G  

 

CTX-M-1 CTX-M-15  

TEM-92 VEB-1  

PER-1 SHV-12  

Résistance à toutes Bêtalactamines 

sauf   céphamycines et 

carbapénèmes  

GES-11 GES-14  

 

Résistance aux carbapénèmes et 

C3G  

 

KPC-2, -3, -4, -10  

 

Résistance à toutes les 

bêtalactamines  

 

Classe B (Métallo bêtalactamase  

 

IMP-1, -2, -4, -5, -6, -11  

VIM-2, -4 SIM-1  

NDM-2  

R à toutes les bêtalactamines sauf 

aztréonam  

 

Classe C (Sérine bêtalactamase  

 

AmpC+ISAba1  

 

Résistance à l’ampicilline, C1G, 

C2G (bas niveau)  

Résistance aux C3G, pipéracilline, 

+/- Ticarcilline (haut niveau)  

Classe D (Sérine bêtalactamase  

 

OXA-21  

 

Résistance à l’ampicilline, 

ticarcilline, pipéracilline  

 

OXA-23, -27, -49  

 

Résistance à toutes bêtalactamines 

carbapénèmes incluses  

 

OXA-51, -66, -69  

 

Pas d’activité apparente (sauf si 

ISAba1)  

 

OXA-24, -25, -26, -37, -40,-72  

 

Résistance à toutes bêtalactamines 

carbapénèmes incluses  

 

OXA-58  

 

Résistance à toutes bêtalactamines 

carbapénèmes incluses  

 

OXA-143  

 

Résistance aux pénicillines + 

carbapénèmes  

 

 

La classification d’Ambler : Les bêtalactamases produites par A. baumannii(159). 
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ANNEXE 03 : 

Composition CHROMagar COLAPSE (114) 

-Agar 15,0 

-Peptones 20,0 

-Sels 5,0 

-Mix chromogénique et sélectif 0,8 

-Facteurs de croissance 1,7 

Stockage : 

-poudre= 15-30 °C 

-liquide= 15-30 °C 

 

  

ANNEXE 04 :  

La Composition CHROMagarMCPseudomonas (160) 

En g/L Agar 15 ; extrait de peptone et levure 8 ; sels 8 ; mélange chromogène 2,2. PH : 7,5 : 

0,2.(Formule classique ajustée et/ou complétée au besoin répondre aux critères derendement). 

 

ANNEXE 05 : 

Gélose Cétrimide : (161) 

➢ Composition : 

-Peptone de gélatine:........................16,0 g 

-Peptone de caséine:.........................10,0 g 

-Bromure de tétradonium (cétrimide):..........0,2 g 

-Acide nalidixique:..........................15,0 mg 

-Sulfate de potassium:.......................10,0 g 

-Chlorure de magnésium........................1,4 g 

-Agar:.......................................10,0 g 
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ANNEXE 06 :  

GELOSE COLOREX ACINETOBACTER   (99) 

  

Formule : 

Ingrédients du milieu GELOSE COLOREX ACINETOBACTER   en grammes pour un litre 

d'eau distillée ou déminéralisée : 

Peptone et extrait de levure 12,00 

Sels 4,00 

Mélange inhibiteur et chromo génique 1,80 

Agar 15,00 

Le milieu MRD contient en plus : 

Supplément MRD Qsp 1 litre pH final à 25°C : 7,0 à 0,2. 

 

ANNEXE 07 : 

La composition finale de la gélose SuperPolymyxin qui a été retenue est :(115) 

- Gélose : Eosine-Méthylène Blue (EMB). 

- Antibiotique pour inhiber la croissance des bactéries Gram positif : Daptomycine à une 

concentration de 10 mg/L. 

- Antifongique pour inhiber la croissance des levures : Amphotéricine B à une concentration de 5 

mg/L. 

- Sulfate de colistine à une concentration de 3,5 mg/L. 

ANNEXE 8 : 

Formule par litre d’eau purifiée BBL CHROMagar CPE : (112) 

 

-chromopeptone……16.1 g 

 

-mélange chromogéne……1.3 

 

-agents selectifs……0.23 

 

-gélose……15.0 

 

-ph……6.8 
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ANNEXE 09 : 

Les milieux des différenciations despseudomonas sp  

-KING A :(162) 

-Le milieu de King A permet la détection de la synthèse de pyocyanine, pigment élaboré 

spécifiquement par Pseudomonas aeriginosa (bacille pyocyanique). Utilisé en parallèle avec le 

milieu de King B, il permet d’orienter l’identification de Pseudomonas aeriginosa. 

-Le milieu King A est préparé selon la formule théorique décrite par King, Ward et Raney (en g/l 

d’eau distillée) : Peptone (20) ; Agar purifié (12) : K2SO4 (anhydre) (10) ; MgCl2 (anhydre) 

(1,4). 

• Ensemencement : 

Ensemencer en faisant une strie médiane à la surface de la gélose avec une öse de culture pure et 

fraîche prisedans un bouillon ou sur un milieu gélosé. Replacer la capsule sans la revisser. 

• Incubation : 

Incuber pendant 24 à 48 heures à 30°C. Au-delà, l'incubation à l'étuve est inutile, mais il est 

possible de conserver les cultures à température ambiante (18-30°C). 

• Lecture : 

Une synthèse de pyocyanine se traduit par une coloration bleue. Une synthèse de pyoverdine et 

de pyocyanine associée provoque une coloration verte. En cas de doute, il suffit de verser 0,5 ml 

de chloroforme et de le laisser pendant quelques minutes au contact de la gélose en position 

inclinée : la pyocyanine, très soluble dans le chloroforme, colore celui-ci en bleu (virage au 

rouge en ajoutant quelques gouttes d'un acide fort). Le milieu n'a pas besoin d'être examiné au 

delà du 4e jour de culture.  

 

Le milieu King A aprés Incubation. 
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-KING B : 

-Le milieu de King B permet la détection de la synthèse de pyoverdine, pigment élaboré par 

Pseudomonas aeruginosa et d’autres Pseudomonas., Il permet d’orienter l’identification de 

Pseudomonas aeruginosa. 

-La présence de sulfate de magnésium fournit les cations nécessaires à l'activation de la 

pyoverdine qui se manifeste en colorant le milieu de culture en vert-jaune fluorescent. La 

présence de phosphate permet d’inhiber la production de pyocyanine, pigment spécifique de 

Pseudomonas aeruginosa. 

-La gélose King B est préparée selon la formule théorique décrite par King, Ward et Raney (en 

g/l d’eau distillée) : Peptone (20) ; Agar purifié (12) ; K2HPO4 (anhydre) (1,5) ; MgSO4. 7 H2O 

(anhydre) (1,5). 

• Ensemencement : 

Ensemencer en faisant une strie médiane à la surface de la gélose avec une öse de culture pure et 

fraîche prise dans un bouillon ou sur un milieu gélosé. Replacer la capsule sans la revisser. 

• Incubation : 

Incuber pendant 24 à 48 heures à 30°C. Au-delà, l'incubation à l'étuve est inutile, mais il est 

possible de conserver les cultures à température ambiante (18-30°C). 

• Lecture - Interprétation : 

Une synthèse de pyoverdine se traduit par une coloration verte fluorescente. (163) 

 

Le milieu King agar B aprés Incubation.  
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ANNEXE 10 : 

Les origines des souches sont :(164) 

                 Souche "acquise dans l'unité d'hospitalisation" : 

Lorsqu’elle qu'elle a été isolée d'un prélèvement effectué dans un délai inferieur à 48 heures 

après l'admission du patient dans l'unité et lorsqu'il n'y a pas de notion d'infection ou de portage 

antérieur à l'admission dans l'unité. 

 

                   Souche "potentiellement importée dans l'unité d'hospitalisation" : 

Lorsqu’elle qu'elle a été isolée d'un prélèvement effectué moins de 48 heures après l'admission 

du patient dans l'unité et lorsqu'il n'y a pas de notion d'infection ou de portage antérieur à 

l'admission dans l'unité, ni de notion d'hospitalisation dans l'année antérieure. 

 

                    Souche "importée d'un autre établissement" : 

Si le patient a été transféré d'un autre établissement (ou a fait un séjour très récent dans un autre 

établissement) et lorsque la souche a été isolée d'un prélèvement effectué moins de 48 heures 

après le transfert ou lorsqu'il y a une notion d'infection ou de portage lors du séjour dans 

l'établissement d'origine (ex. : prélèvement à visée diagnostique ou écologique positif dès l'entrée 

du patient dans l'unité, ou lors du séjour dans l'établissement d'origine). 

 

                    Souche "importée d'une autre unité d'hospitalisation de l'établissement" : 

Si le patient a été transféré d'une autre unité d'hospitalisation du même établissement (ou a fait 

un séjour très récent dans une autre unité du même établissement) et lorsque la souche a été 

isolée d'un prélèvement effectué moins de 48 heures après le transfert ou lorsqu'il y a une notion 

d'infection ou de portage lors du séjour dans l'unité d'origine (ex.: prélèvement à visée 

diagnostique ou écologique positif dès l'entrée du patient dans l'unité, ou lors du séjour dans 

l'unité d'origine). 
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ANNEXE 11 : 

Les précautions standards sont les suivants :(165) 

Hygiène des mains : 

Effectuer une hygiène des mains : 

• avant un contact avec le patient, 

• . avant un geste aseptique, 

• après un risque d’exposition à un produit biologique d’origine humaine, 

• après un contact avec le patient, 

• après un contact avec l’environnement du patient. 

La désinfection par friction avec un produit hydro-alcoolique est la technique de référence dans 

toutes les indications d’hygiène de mains en l’absence de souillure visible. 

 Porter des gants  

Uniquement : en cas de risque d’exposition au sang ou tout autre produit biologique d’origine 

humaine, de contact avec une muqueuse ou la peau lésée, lors des soins si les mains du soignant 

comportent des lésions cutanées 

Changer de gants : entre deux patients, pour un même patient lorsque l’on passe d’un site 

contaminé à un site propre. 

  Protection de la tenue : 

      Porter un tablier imperméable à usage unique lors de tout soin souillant ou mouillant ou 

exposant à un risque de projection ou d’aérosolisation de produit biologique d’origine humaine. 

 Porter une surblouse imperméable à manches longues à usage unique en cas d’exposition 

majeure aux produits biologiques d’origine humaine. 

     Mettre la protection juste avant le geste, l’éliminer immédiatement à la fin d’une séquence de 

soins et entre deux patients. 

  Protection du visage :  

    Porter un masque à usage médical et des lunettes de sécurité ou un masque à visière en cas de 

risque d’exposition par projection ou aérosolisation à un produit biologique d’origine humaine. 
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Hygiène respiratoire : 

     Faire porter un masque à toute personne (patient, résident, visiteur, professionnel de santé, 

intervenant extérieur, aidant...) présentant des symptômes respiratoires de type toux ou 

expectoration. 

Utiliser un mouchoir à usage unique pour couvrir le nez et la bouche lors de toux, éternuement et 

le jeter immédiatement après usage. En l’absence de mouchoir, tousser ou éternuer au niveau du 

coude ou en haut de la manche plutôt que dans les mains.  

Réaliser une hygiène des mains après contact avec des sécrétions respiratoires ou des objets 

contaminés. Ne pas toucher les muqueuses (yeux, nez, bouche) avec des mains contaminées 

.Mettre en place une information sur les mesures d’hygiène respiratoire à prendre et mettre à 

disposition le matériel nécessaire (masques, mouchoirs jetables...) dans les lieux stratégiques. 

  Gestion des excreta : 

Porter des équipements de protection individuelle de manière adaptée(port de gants de soins, 

protection de la tenue) et respecter l’hygiène desmains lors de la gestion des excreta (urines, 

selles, vomissures).Éviter les procédures manuelles de vidange et d’entretien des contenantset 

proscrire leur rinçage (ni douche, ni douchette) en raison du risqued’aérosolisation. 

 Gestion de l’environnement : 

- Manipuler avec des équipements de protection individuelle adaptéstout matériel (dispositif 

médical, linge, déchet…) visiblement souillé oupotentiellement contaminé par du sang ou tout 

autre produit biologiqued’origine humaine. 

- Matériel ou dispositif médical réutilisable : 

• avant utilisation, vérifier que le matériel a subi une procédure d’entretienappropriée au 

niveau requis (noncritique, semi-critique, critique), 

• après utilisation, nettoyer et/ou désinfecter le matériel avec une procédure appropriée. 

- Procéder au nettoyage et/ou à la désinfection de l’environnement proche du patient (table de 

chevet, adaptable, lit…), des surfaces fréquemment utilisées (poignées de porte, sanitaires…) 

ainsi que des locaux (sols, surfaces) selon des procédures et fréquences adaptées. 

- Linge sale et déchets : évacuer au plus près du soin dans un sac fermé et selon la filière adaptée. 
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Schéma de la technique de la friction des mains. 

 

Schéma de la technique du lavage des mains. 
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ANNEXE 12 :  

Les principaux caractères de différentiation des Acinetobactersont : (166) 

TEST A.baumannii A.calcoaceticus A.haemolyticus A.nosocomialis A. pittii A.lwoffii 

Acidification 

duGlucose 
+ + - - -  

ɣ glutamyl 

transférase 
+(99) + -(4) - - - 

B-xylosidase - - D -  - 

Bouillon à 

44°C* 
+ - - - - - 

Bouillon à 

41°C* 
+ - - +(20)   

Bouillon à 

37°C* 
+ + + + - + 

Lactate + +  + + + 

Citrate 

Simmons 
+ + + D +  

Malonate + +     

Hémolyse -  +  -  

Gélatinase  - + D   

 

*: en 48 heures 

                    (  ) : Pourcentage de souches positives. 

                     d = Caractère variable. 

 

ANNEXE 13 : 

Les principaux caractères de différentiation des Pseudomonassont présentés dans le 

tableau : (167) 

Test : p.aeruginosa : p.fluorescens : p.stutzeri : 

LDC - - - 

ODC - - - 

ADH + + - 

Culture à 41 + - D 

Gélatinase + + - 

Esculine - - - 

King A D D D 

King B D D - 

 
TTR : Tétrathionate-réductase, 

D: différent selon les souches. 
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ANNEXE 14 : 

 Zones à risque à l’hôpital : (87) 

Les locaux hospitaliers sont classés selon le risque infectieux en 4 types de zones : 

* Zones à risques minimes : zone administrative, couloirs, bureaux… 

* Zones à risques moyens : long séjour, maternité, psychiatrie… 

* Zones à risques sévères : chambres où se trouvent les malades immunodéprimés, atteints d’un 

cancer ou d’une cirrhose. 

 

Risques minimes Risques moyens Risques sévères Très hauts risques 

-Bureaux 

-Services administratifs 

-Services techniques 

-Résidence pour 

personnes âgées 

-Circulations 

-Escaliers 

-Consultation externe 

-Salles d’attente 

-Psychiatrie 

-Réanimation 

-Urgences 

-Oncologie 

-Oncohématologie 

-Hématologie 

-Hémodynamique 

-Endoscopie 

-Néonatologie 

-Bloc opératoire 

-Service de greffe 

-Service de brûlés 
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RESUME 

Titre : Acinetobacter baumannii .Pseudomonas aeruginosa .portage en réanimation et en onco 

hématologie. 

Mots clés : Portage, infection associées aux soins, multirésistance, résistance, dépistage, 

précautions. 

 

 Acinetobacter baumanniiet Pseudomonas aeruginosa sont des bactéries ubiquistes de 

l’environnement naturel et hospitalier qui peuvent survivre à la fois sur des surfaces humides ou 

sèches durant des semaines .leur transmission s’effectue de façon manu portée ou aéroportée par 

l’intermédiaire du personnel soignant ou par aérosolisation à partir de matériel contaminé.  

 

Ce sont des bactéries opportunistes, habituellement peu pathogènes, commensales de la peau ou 

des muqueuses ; suite à une colonisation ou un portage, sa pathogénicité s’exprime chez des 

patients fragilisés, immunodéprimés, on parle alors d’infections associées aux soins, notamment 

des infections pulmonaires, urinaires, septicémies, infections de sites opératoire (ISO) et 

infections sur cathéters vasculaires. 

 

           L’existence de souches résistantes à tous les antibiotiques utilisés en thérapeutique 

humaine place ces BMR, parmi les organismes qui menacent l’arsenal thérapeutique actuel. 

Compte tenu du nombre et de la diversité des déterminants de résistance identifiés chez ces 

derniéres. 

 

         Les patients porteurs de BMR constituent un réservoir à partir duquel ces bactéries peuvent 

disséminer. Le dépistage de ces porteurs permet de les identifier et d’appliquer les précautions 

d’isolements afin d’éviter des infections croisées et des épidémies. 

 

         L’application des précautions standards et complémentaires avec la surveillance de 

l’environnement microbien de l’hôpital et l’application de strictes mesures d’hygiène, 

l’utilisation rationnalle des antibiotiques est un geste primordial dans la lutte contre la diffusion 

de telles bactéries.  
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Abstract 

 

Title: Acinetobacter baumannii. Pseudomonas aeruginosa. Portage in resuscitation and onco 

hematology. 

Keywords: Portage, infection associated with care, multi-resistance, resistance, screening, 

precautions. 

 

Acinetobacter baumannii and Pseudomonas aeruginosa are ubiquitous bacteria of the natural and 

hospitable environment that can survive on both wet or dry surfaces for weeks.Their 

transmission is carried out in a manu-port or airborne manner through health care workers or by 

aerosolization from contaminated equipment.  

 

These are opportunistic bacteria, usually not pathogenic, commensal of the skin or mucous 

membranes; following colonization or portage, its pathogenicity is expressed in patients who are 

weakened, immunosuppressed, and this is referred to as infections associated with care,including 

lung, urinary, sepsis, surgical site infections (ISO) and vascular catheter infections. 

 

  The existence of strains resistant to all antibiotics used in human therapeutics places these 

MRAs among the organisms that threaten the current therapeutic arsenal. Given the number and 

diversity of resistance determinants identified in these last ones. 

Patients with BMR are a reservoir from which these bacteria can spread. Screening for these 

carriers helps identify them and apply isolation precautions to avoid cross-infections and 

epidemics. 

The application of standard and complementary precautions with the monitoring of the hospital's 

microbial environment and the application of strict hygiene measures, the rationaluse of 

antibiotics is a key step in the fight against against the spread of such bacteria.
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